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INTHO Dl'CCIClN 

Desde la t:poca de Hioocrares ( IOO a.C. ), el Padre de la Medi_ 

clna di>tinguia diferemei, tinos de fiebre colocando su mano sobre el 

róra~ de los ~aciemes, Janfo imporrnncia Hf:Í a la C)'.Ie ouiza, sea la ma_ 

nifc;,tación mas común de enfermedad y que sigue siendo iinporrante 

por las perspectiva$ actuales sobre la misma en el sentido de ser un 

mecanismo que ddsencadena un proceso ~omolejo que permite al orga_ 

nlsmo vlvieme afinar sus m-~canlsmos de defensa ante la agresión 

externa. 

Sin embargo, la historia registra hastn principios del siglo 

decirn :1~én1im:1 el uso :Je un apararo para medir la temoeratura corpo _ 

rnl. Se cr,•C' que fu~ Santorio (1561=1535) el que inventó el primer ter_ 

m:'! metro para rnecli r la fiebre en enfermos . Los precursores fís leos 

de $U instn1rnenl0 exil'tieron hace casi dos mil años: Pililo 1•on Byzanz 

(21 O a . C. J señaló un re rrnoscopio v He ron (100 a. C. l dio a conocer un 

aparato me) orado. 

No fu~· ~inn hm,ta fines Je\ siglo declm:icta110 en que Ee dio 

inwonancia definitiva al aum~nto ú e la temperatura corooral com:i una 

_ mnniff:'Htación biológica del or.l!anismo enferm:i, con los estudios de 



Claudia Bernard (187-l), que in1rl)Ju_io et con(epto de- "m2Jio int.:rno" 

(milieu intérieur), siendo ade m<ls el fundador Je la m~d i.::ina experi_ 

mental (1, 59). 

En la práctica diaria la fiebre es un signo común que puede ser 

interpretado en la 1113yoría de los carns como de origen infeccio."o. E~ta 

actitud puede conducir a errores diagnósticos, terapéuticos v aún enma_:: 

carar un cuadro que puede poner en peligro la vida del enfermo. 

Por otro lado, existe cambien la idea generalizada entre la m'1_ 

yoría de merltcos, inclusive pediatras, de que la fiebre Jebe ser comba_ 

tlda y eliminada ya sea con medios fls leos o diversas sustancias medl_ 

camencosas. Como se mencionara mas adeftante, se encuentra en :liscu_ 

slón esta actitud, conociendo e Investigando la fisioparología ele la fie_ 

bre, la cual parece zer el medió ne cesar lo del organismo para activar 

y desencadenar el proceso inmunológico de defensa del huésped (2, 5,6, 

8, 9, 10, 49, 50). 

En nuestro medio hospitalaria y aún en la medicina de primer 

nivel, la fiebre, como manifestación a is lada o asociada a otros síntomas 

es extraordinariamente frecuente. En un buen parcentaje de casos puede 

lntegrarse un diagnóstico clínico y dar el tratamiento adecuado, Sin 

embargo, en otros casos, al no existir sintomatología asociada o alte_ 

raciones orgánlcas ::letectable~ en forma objetiva, la impresión clrnlca 

es difícil de establecer y es cuando el médico se cnfren ta a la dis~·un_ 

tlva de administrar un tratamiento de prueba o someter al oacience a 



estudios más exhaustivos con procedimientos de laboratorio o paraclr_ 

nicos y en lo~ casos en que el tiempo de evolución sea muy prolongadb 

o el estado ¡¡;en eral del paciente este deteriorado, hospitallzarlo para 

su estudio)' tratamienw. 

Esta decisión estará influida por var los factores: la informa_ 

ción sobre las diferentes enfermedades de que disponga el médico, 

tiempo de evolución prolongada, falla a tratamientos previos y el estado 

general del paciente. También influ ira en mayor o menor grado la na_ 

cio nalldad, raza y sitio geográfico de la población estudiada. 

Nuestro interés y motivación esté. fundamentalmente dirigido a 

los casos de fiebre prolongada o fiebre de diagnóstico dlfícil que obll_ 

gan la m ayorfa ele las veces a someter al paciente a lnflnidad de estu_ 

dios o inclusive a hospitalizarlo, lo cual puede llegar a producir gas_ 

tos excesivos o estancias muy prolongadas o todavía más, someter al 

paciente a riesgos innecesarios con estudios o métodos diagnósticos 

invasivos. Consideramos que conociendo la pre valencia y la frecuencia 

de las enfermedades que cursan con fiebre prolongada en nuestro mediq, 

se puede enfocar y dirigir desde el inicio, e 1 abordaje de estudio de los 

pac lentes, lo cual obvia mente repercutirá en menos gas tos y menos mo _ 

lestias para el enfermo asi como la rcso lución mas pronta de su pro_ 

blema. 

El primer problema con el que nos enfrentamos es con el con_ 

cepto de fíe bre ele origen desconocido o fiebre prolonga da o fiebre de 
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origen obscuro. Ya des de los años 50 se mencionaba la Uliliclad de la 

laparotomía exploradora en la "fiebre de origen obscuro" (54), y toda_ 

vía en años anteriores se utilizaban términos como "fiebre prolongada 

y oerplejante", "fiebre idiopática", "fiebre inexplicable", "fiebre de 

origen indetermlm do'', "fiebre de prigen deseo nocldo" y otros (54). 

En este lapso se publicaron varios artículos con relación a este tema, 

pero sin uniformidad en la selección de los casos, por lo que los resu!_ 

tados eran dlscrepantes. 

En 1%1, Petersdorf y Beeson (21), establecieron el término de 

fiebre de origen obscuro o fiebre de origen inexplicable para aquellos 

pacientes con fiebre de mAs de 38. 5ºC, con más de 3 semanas de dura_ 

e Ión, en los cuales no se pudo establecer el diagnóstico después del 

semana de estudio hospitalario. Sin embargo, este concepto puede no 

ser aplicable en todos los casos, ya que como menciona Llfshltz (53), 

en nuestro medio, México D. F., una temperatura bucal mayor de 

37, 5ºC e s anormal y en cuanto a una semana de estudio hospitalario, 

será muy va:iable dependiendo de los medios y capacidad de cada hospJ 

tal, por lo que es mejor mencionar una serle mínima de exámenes de 

laboratorio y paraclínlcos que de resultar normales, podrá etiquetarse 

entonces de fiebre de origen obscuro (22, 53). 

A partir de dicha publicación, se han reportado varias serles 

que han utilizado los criterios de Petersdorf, (22, 2 3, 24, 26, 27, 28, ~9, 

33) con resultados s lm llares en términos genera les, con excepc Ión de 
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los reportes de Hassan y Far id (33) y Deller (51), quienes hacen énfasis 

en que las causas de fiebre dependen en forma importante del lugar 

geográfico de la población estudiada. Esta es otra de las motivaciones 

del presente trabajo, con la idea de que las causas en nuestro medio 

son diferente~ a las nublicadas en las series mencionada~ de fiebre de 

origen obscuro: esto es de gran im portancla ya que conociendo la fre _ 

cucncia de estas entidades el abordaje efe estudio de los pacientes será 

encam !nado a detectar esas causas y no una gama amplia de enferm ed~ 

des que muy rara vez se presentan en nuestro medio. 

Es de llamar la ate ne Ión que en nues tro pais, únicamente se han 

reportado dos series de fiebre de origen obscuro, una por Arriaga L., 

en 1972 y otra por L ascuraín R. E. , en 1980 (24, 26) y una serle en ~ 

olaclón pediátrica por Calderón E., en 1975 (25). Este fue otro de los 

incentivos que nos impulsaron a tratar de determinar o conocer la lncl_ 

ciencia de las diferentes enfermedades como causa de fiebre de origen 

obscuro o de diagnóstico etiológico dlfíc il. Es interesante Ja observación 

hecha por los mismos autores en el trabajo de Lascuraín, en el cual 

encontraron una disminución importante en las causas infecciosas en 

comparación con la serle de Arrlaga. Una de las hipótesis de este tra_ 

bajo es la de que los padecimientos Infecciosos continúan siendo la.causa 

mé s frecuente de fiebre en general as i como de fiebre de origen obscuro, 

lo cua 1 es importante seña lar, ya que en lu serie de Lá'rson (29), publl_ 

cada en 1982, se mene iona como la orlm era de 105 casos en la que los 
.; 



padecimientos neoplilsicos como grupo, superan a las de tipo infeccioso: 

esta conclusión puede aplicarse a el pais donde fue realizado el estudio 

(E .U. A.), pero creemos que diflcilmente poclra aplicarse a nuestro 

país, en donde las cond !clones higiénicas, sociales y culturales «mtl_ 

núan siendo deplorables en amplias regiones tanto urbanas como rura 

les. 

Por último, habra que esperar los nuevos descubrimientos 

acerca de la flslopatologfa de la fiebre y su íntima relación con los me_ 

canlsmos de defensa e inmunidad del huésped, lo cual podrla modlflcar 

radlcalm ente los conceptos actuales sobre el "manejo" del paciente 

febril. 



A N T E C E D E N T E S 

La temperatura corporal depe ncle básicamente de dos factores: 

los mecanismos productores y perdedores de calor y su interacción cun 

la temoeratura ambiental: todo bajo un control estrecho (11 ), que permi 

te variaciones mínimas en la tempera tura central en condiciones norm_a 

les. Esto de acuer:lo a que los mamíferos son seres ENOOTERMlCOS 

(sangre caliente) y necesitan temperaturas constantes para su buen ful!_ 

cio 11amiento, a diferencia de los ECTOTERMlCOS (reptiles por ejemolo) 

que regulan su temperatura de acuerdo a la ambiental (17 ). 

La temperatura oral y rectal son las más acces !bles y de uso 

cotiJiano en la priictlca médica (1): sin embargo, la temperatura oral 

puede tener variaciones con la ingesta de cierto tipo de alimentos y la 

temperatura del aire (10); tambien detecta cambios en la temperatura 

arterial. La temperatura esofágica y del conducto auditivo externo (1), 

parecen medir en forma más fiel lª temoeratura central, por medir la 

tempe rarura de la sangre que anatomicamen te está más cerca del hipo_ 

tálamo, que es donde se encuentra e 1 centro te rmorregulador. 

El ritmo circadiano (3), se refiere a variaciones normales de 

la temperatura en un dia: con un oleo máximo entre las By 11 de la 

noche y un pico más bajo entre las .¡ v 6 de la mañana ( 11 ). Quizá esto 

tenga que ver con el ritmo circadlano de los cortlcoesteroides que tienen 

un ritmo similar. Este patron puede invertirse en personas 7 



que trabajan de noche (enfermeras), aunque esto no es uniforme (11). 

En los niños la regulación de la tempcrarnru es imperfecta 

hasta los 2 años de edad (S), que coincide con el desarrollo de mayor 

actividau física, Durante el ejercicio, la tempe raturn aumenta mucho 

más que en el adulto (11), por tener menor superficie corporal. 

En los ancianos la temperatura corporal tiende a ser más ba _ 

ja; quizá se deba a que los mecanismos termorreguladores sean menos 

eficaces, como la vasoconstrlcción '!los escalofrlos (11), Algunos 

amores (\ ), han postula do que se debe al vagotonismo que predomlna 

en algunos ancla nos. 

Durante el ciclo menstrual hav un aumento a la mirad del clclo 

(1), durante la ovulación de aproximadamente O.SºC, que persiste du_ 

rante toda la segunda gase, hasta la siguiente menstruaclón: Al parecer 

es efecto de los estrógenos y la progesterona (11), aunque estos camblos 

en la temperatura no siempre coinciden con los clclos de la mesntrua 

ció n. 

Durante el embarazo hay un discreto aumento de la temperatu _ 

ra en el inicio del mismo y que se mantiene hasta el parto (11 ). Se des 

conoce la causa de este incremento térmico. 

El control de la temperatura corporal depende el balance entre 

los mecanismos productores y perdedores de calor en condiciones no.!:_ 

males (1, ll). A su vez, están íntimamente relacionados con las fuen_ 

teo de calor y las formas de disipación del mismo en condiciones 
8 



normales y que son las siguienres: l. RADIACION: es Ja energía rrans __ 

miticla de Jos objetos caliemes a Jos frios. 2. CONVECCION: ef Ja pcr_ 

diaa de calor debida al contacto con el aire circulante. 3. EVAfDIU 

ClON: son pérdidas insensibles y continuas de calor aún en ausencia de 

sudoración; tamblen hay evaporación a través de las vias acreas. 

Este control o regulación de la temperatura corporal esta regl_ 

do por el CENTRO TERMORREGU LAOOR (1, 3, 5, B, 9, 11) que se en 

cuentra en el hipotalamo (l, 11) y posee íntimas relaciones con 1·ias ne~ 

viosas y con sustancias activas locales. Existen termorreceptores al 

frío y al calor tanto en zonas periféricas (piel) como centrales (se han 

detectado en cerebro, médula espinal, vísceras y qulza también en mú~ 

cu los y vasos sanguíneos). 

Estos termorrecep rores detectan cambios en la temperatura 

ambiente, Información que es enviada al hipot{llamo, domle se han en_ 

contrado dos áreas a natomicamente distintas: una anterior que controla 

los meca ntsmos perdedores de calor (vasodilatación y sudoración) y 

un {!rea post;rtor que activa los mecanismos productores de calor (va_ 

soconstrlcción y escalofrios). De acuerdo a tos cambios detectados por 

los receptores (frio-ca\or), será la respuesta que envie el hipotálamo 

para mantener constante la temperatura corporal central (3, 5, ll ). 

Con los conocimientos anteriores podremos comprender la di_ 

ferenc ia entre fiebre e hipertermia, lo cual es de suma lm portancia y 

no debe confundirse v menos utilizarse como sinónimos. La fiebre . . . 9 



es una elevación de Ja tcmper mura coqJOral debida a una enfermedad, 

con un cambio, es Jccir, un incrcm~11w en el punto c!L' ajw,rc hiPoLalá 

mico del centro rermorrcgulador. Es pues, una adaptación del organis_ 

moa la agresión, ya que no solo es un aumento Je la temperatura, sino 

que se acompaña de cambios sobre todo a nivel inmunológico con la fi_ 

nalidad de proteger al huésped, en donde parece que el medio "febril" 

es el adecuado para que se produzcan el ichos cambios ( 4 ). En cambio, 

en la hipertermia hay un aumento tam bien de la temperatura corporal, 

pero sin modificación en el punto de ajuste del centro te rmorregulador 

hipotalámico, por lo que tampoco se producen Jos demás cambios inmu_ 

no lógicos protectores. Mas adelante, se har a un breve comentario :cibre 

las controversias en cuanto a si la fiebre es bene fica o desfavorable 

para el huésped. 

Kluger (2), realizó un experimento en el que pretende demos-­

erar que Ja fiebre es "benéfica" par n el huésped. U tlliz ando lagartijas, 

que equilibran su temperatura corporal con la ambiental (ectorermicos), 

formó vario~ grupos a los que se inoculó 'aeromonas hydrophila' y fue­

ron insta lados en incubadoras a 34, 36, 38, 40 y 42 grados centígrados. 

La relación entre la temperatura de las lagartijas y Ja supervivencia 

despues de la Infección bacteriana es aira mente significativa a las 24 

horas y 7 di as después. 

10 



24 horas 34'C 753 fallec leron 
38ºC 50% falle cleron 
42 ºC 03 fallecieron 

7 dlas 34ºC 1003 fallecieron 
38ºC 753 fallecieron 
42ºC 25% fallecieron 

Las hl¡56tesls de Kluger son: algunos mecanismos de defensa 

del huésped son depend lentes de la temperatura corporal; la toxicidad 

de las bacterias dlsmln uye con el aumento de la temperatura corporal. 

En otro estudio de Kluger (6), demuestra que la fiebre disminuye 

los niveles de hierro plasmático en los conejos de Nueva Zelandla, lo 

cual, disminuye el crecimiento de los mlcroorgan lsmos patógenos. Con 

estos estudios se apoya la Idea de que la fiebre es un mecanismo Otil 

para el huésped y además necesario para que se produzcan algunas res­

puestas lnmunológlcas. 

A principios de siglo se le daba mucha Importancia a la forma 

de presentación y curso de la fiebre, llegándose incluso a proponer 

curvas cara cteristlcas de fiebre en algunos padec lm lentos. Así, a la 

fiebre recurrente se le considera característica de la ocasionada por 

la mordedura de piojo o garrapata (13). La fiebre remitente en la fiebre 

tifoidea (fiebre en agujas), La fiebre intermitente en el paludismo. La 

fiebre ondulante en los casos de llnfoma (11). La fiebre de Pel-Ebstein 

en la enfermedad de Hodgkln (fiebre en camello). Sin embargo en los 

estudios de Mus her (12 ), dichos patrones tienen poco valor o significa· 

do clrnico. 11 



Sin embargo, existen algunas entidades c linicas caracterizadas 

por fiebre y que se consideran entidades nosológicas indlvi duales, Tal 

es el caso de la fiebre periódica o familiar o del Medite rraneo que se 

presenta casi exclusivamente en Judios y parece tener un factor heredi­

tario (11 ), La fiebre recurrente por mordedura de piojo o garrapata 

puede no ser diagnosticada si no se tiene en mente sobretodo en zonas 

·con nl:vel sociocultural bajo (13). La hipertermia maligna como com pli­

cación de anestésicos, descrita por primera vez por Denborough, con 

un alto indice de mortalidad·y al parecer con carácter familiar (14, 15). 

La fiebre facticia o simulada o autoinducida, muy frecuente en personal 

paramédlco o enfermeras con alteraciones psiquiátricas encubiertas o 

no muy manifiestas que constituyen todo un reto diagnóstico, sufriendo 

los pacientes en muchas ocasiones riesgos innecesarios por métodos 

diagnósticos Invasivos y costosos (lB, 19, 20). La fiebre de origen obsc!:! 

ro que no es una entidad nosológica def!n Ida, pero que agrupa a padeci­

mientos que se manifiestan con fiebre por tiempo prolongado como -

signo predoiplnante y a partir de la aceptación de los criterios de Pe­

tersdorf (21), se han publicado varias series en las que se pretende -­

unlf !car el abordaje de estudio de estos pacientes (21, 22, 2 3, 24,25, 26, 

27,28,29,30). 

Los agentes Inductores de fiebre pueden ser de los más variados 

y se han denominado plrógenos exogenos (3,5,9), Entre los más fre-­

cuentes podemos citar: virus, bacterias, hongos, micobacterias, 
12 



espiroquetas, sustancias inorgánicas y complejos inmunes, 

La pirogenlc ldad de los virus ( 9), está en relación con la pre- -

sencia de hemaglutlnina viral, que tiene una m olécular de Irp idos y - -

carbohidratos. 

Las bacterias gram ·positivas también tienen efecto pirogénlco 

a partir de las moléculas de su membrana, sobretodo el péptido gllcan 

(9); además es importante la cantidad de bacterias, la cual debe sers:lu­

perlor a 10 a la B. Algunas bacterias gram positivas como el estafilo­

coco producen exotoxinas que por s r mismas son plrogé nlcas (5, 9). 

En las bacterias gram negativas (9), la producción de endotoxinas 

que son poli sacar idos y lipidos, pr lncipalm ente el lípido A, son la causa 

de la pirogenlcidad. La destrucción del 1 íp Ido A disminuye notablemente 

el efecto plrogénico de las bacterias. gram nega tlvas. 

Los hongos parecen tener su efecto pirogénlco por estímulo de 

la fagocitosis al ser inoculados en el huésped (9). 

Las mlcobacterlas parecen formar un complejo Inmune que es­

timula la producción de plrógeno endógeno. Parece que también se pro­

duce un anticuerpo cltofílico con efecto plrogénlco (9, 11), 

En las espiroquetas el estímulo plroge nico está dado por la 

adhes Ión de la es plroqueta a células m ononu cleares; aunque quizá 

tambien exista una reacción de hipe rsens lbilldad. 

Las sustancias inorganicas producen fiebre por su estructura 

antlgénlca, que es desconocida por el organismo como propia. 
13 



Se desconoce el mecanismo exacto 1XJr el cual los complejos inm~ 

nes o comrlejos antígeno-anticuerpo producen fiebre (9, 11 ). A 1 parecer 

está en relación con la llberaclón de linfocinas, que son sustancias pro-

ducidas por los linfoc iros previamente sensibilizados al antígeno y que 

al ponerse en conta«to se liberan y esta sustancia parece ser en última 

instancia el estímulo pirogénico (5, 9, 11 ). 

Tampoco está muy claro el mecanismo de producción ele fiebre 

en las neoplasias; Browder, propone varios mecanismos para explicarla: 

necrosis de los tejidos neoplásicos, ulceración de 1 tejido neoplásico, -

las metástasis hepáticas producen insuficiente conjugación de la etioco-

lanolo na y por ültimo infiltración del tumor (31 ). Recientemente, Chang 

y Groas (32), publlcnn la utilidad del naproxén para diferenciar la causa 

de fle breen pac lentes con cancer, aunque no menciona cual sea el -

origen del efecto pirogé nico en los pacientes con neoplasia, 

El centro termorregul ador se encuentra en el área preóptlca 

del hlpotála mo anterior, que como ya se mencionó, ejerce un control 

estrecho sobre los termorreceptores centrales y periféricos. En el 

caso de la fiebre, el estímulo es el piróg eno endógeno, que puede ser 

provocado por múltiples factores que se han llamado pirógeno exógeno. 

(8, 9, 11). Las 11:élulas que se han involucrado en la producción del 

plrógeno endogeno son los neutrófllos y los monocitos. Al parecer se 

produce una llberación de Prostaglandlnas y AMPc, los cuales alteran 

el punto de ajuste hlpotalámlco (5, 9 ), Las aminas vasoactlvas como 
14 



la serotonlna y la eplnefrina tamblen tienen un efecto sobre el centro 

termorregulador. Una vez que se ha modificado el pu 11to de ajuste hipo­

talám ico se activan los me cunismos productores de calor y se deprimen 

los mecanismos perdedores, produciéndose la fiebre(5,8,9,ll). 

El p lrógeno endógeno o pirógeno le ucocltarlo (9) es el directa_ 

menee responsable del cambio en el punto de ajuste hipo talámico y por 

lo tanto de la producción de fiebre, Tiene una molécula de bajo peso 

molecular y es producido por leucocitos derivados directamente de la 

médula ósea o del sistema retlculoendote !la 1((9,11 ). Aunque también 

se ha visto que se produce en pulmón, hígado (8, 9), Las células tumo­

rales tamblen lo producen, aunque se desconoce el mecanismo como 

esto sucede, 

En estudios recientes (7), se ha demostrado que el ,pirógeno 

endógeno tiene muchas similitudes con el factor a ctlvador de los linfo­

citos, Por un lado el pirógeno endógeno produce las alteraciones que 

desencadenan la fiebre, mientras que el factor activador de los linfoci­

tos estimula la producción de antlclll!lrpos, aumenta la producción de 

llnfocltos T y la producción de inmunoglobulinas (10, ll). Como química 

y estructuralmente tienen muchas similitudes, se les considera la mi!!_ 

ma sustancia y se le ha llamado Interleuquina l (l O); es to indicaría que 

el piróge no endógeno no solo produce la fiebre, sino que además acti­

va dichos mecanismos lnm unológlcos con la finalidad de proteger al 

huésped. 15 



Además de las i nternccione s neuronales, existen mediadores quí-

micos que intervienen en la respuesta febril a nivel hip<Jtaltlmico(5); 

entre las monoaminus, la serotonina disminuye el punto de ajuste, mien-

tras que Ja norepincfrina Jo aumenta. En este último caso, la liberación 

de norep inefri na puede ser producida por un estimulo aUa adrenérgico 

(5,9). 

También se ha observado un incremento en la re !ación Na/Ca en 

el centro te rmorregulador durante la fiebre (9). 

El papel de las prostagland inas ha sido muy estudiado y se ha 

visto que Ja PGEl incrementa la tempera tura, modificando el punto de 

ajuste a nivel hipotal~mico, Las endotoxinas bacterianas aumentan la 

PGEl y producen fiebre (5, 9); por otro lado, la aspirina, bloquea la 

PGEl, dlsm lnuyendo Ja fiebre por interferencia a nivel de la ciclooxi~ 

nasa (5, ll). 

También durante la fiebre se ha visto un aumento del AMPc. Las 

sustancias que inhiben Ja fosfodiestera sa y por lo tanto la producción de 

AMPc, como, la teofillna, disminuyen a su vez Ja producción de fiebre 

(5,8,11). 

En la figura 1, se esquematizan los cambios a nivel del centro 

termorregulador, con la modificación del punto de ajuste que es Ja causa 

de fiebre, al activarse Jos mecanismos produc torea de calor; todos -- • 

estos cambios en el caso de la fiebre, son ocas tonados por el pirógeno 

endógeno, En otras condiciones, los termorreceptores tambien pueden 
16 
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Fig. l. MECANISMOS NEURONALES EN LA FIEBRE Y EN CONDICIONES 
BASALES ANTE LOS CAMBIOS DE TEMPERATURA AMBIENTAL 

La fiebre es producida por Incremento en el punto de ajuste del 
centro termorregulador hipotalámico, ocasionado por el plrógeno 
endógeno, manlfesttlndose con la activación de los mecanismos 
productores de calor. 
Cuando se producen modUic aciones en la temperatura ambiental 
los termorrece ptores, con diversas locnllzaciones, detectan 
dichos cambios y activan los mecanismos prod ucoores o perde 

dores de calor, según sea e 1 caso, pero sin modificar el punto -
de ajuste hipotaltlmlco. 
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detectar cambios en Ja tempe rarura ambiente y activar o deprimir los 

mecanismos produc1~1res o perdedores de calor, pero sin modificar el 

punto de ajuste hiporalá mico, 

En la figura 2, se muestra un cuadro esquemfitlco propuesto 

por Rose ndorff (5), donde se resumen los principales eventos en la pr~ 

ducción de fiebre as! como los probables mediadores químicos involu­

. erados a nivel hipotalámico y los niveles teóricos de bloqueo en cada 

uno de ellos. 

En la excelente monografía de Atk lns E., sobre fiebre (11) se 

mencionan las compile a ciones de la fiebre, las cuales se han asociado 

únicamente con el incremento de la temperatura corporal y son más o 

menos frecuentes, El herpes simple a nivel de la comisura bucal es 

muy común, sobretodo en las infecciones severas como la meningitis 

y la neumonía. Quizá, sea debido a una infección secundarla !Jlor el - -

virus. Se ha visto hasta en un 463 de los casos y las lesiones aparecen 

a las 48 horas de iniciada la enfermedad febril. 

La al~uminuria tambl en es frecuente en los pacientes con fiebre 

y parece deberse a un efecto directo de la enfermedad sobre los riñones. 

Se ha visto hasta en un 753 de los casos. 

Las arrlsls convulsivas están limitadas a los niños y parecen pr~ 

duclrse cuarrl o el incremento en la temperatura es muy rápido. Probabl~ 

mente sean más frecuentes es nlilos que padecen de algún trastorno co_!! 

vulsivo previo o en aquellos que t!e nen un daño la tente en el sistema 

nervioso central. 18 
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Flg. 2. EVENTOS HUMJRALES EN LA PR OOOCCION DE FIEBRE 
Una vez que se ha producido el plrógeno endageno por neutró 

filos o monocitos, estimulados por el pirógeno exageno y ar 
parecer por linfocitos y linfoclnas, se liberan diferentes sus·­
tancias como prostaglandlnas, m onoamlnas y A MPc, las cua­
les son las que modifican el punto de ajuste hlpotalámico. Se 
mencionan tambien los bloqueadores teóricos: aspirina (ciclo 
oxigenase), fenoxibenzamina (alfa-bloqueador), teofillna (fos-= 
fodiesterasa), que impedirán la respuesta febril. 
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El delirio se ha observado en paclen tes con fiebre muy elevada, 

aunque en los ancianos se puede presentar con elevaciones moderadas. 

Siempre hay que examirlar el estado neurológico del paciente, sobre -

todo en los ancianos, hasta descartar una pnfermedad primaria a nivel 

del sistema nervioso central. 

Las causas de fiebre incluyen un var lado número de enfermeda-

des de etiología diversa y abarcan prácticamente a todas las entidades 

nosológicas. Sin embargo, las Infecciones son la causa más común; en-

tre éstas podemos mencionar a la fiebre tifoidea que produce una fiebre 

en agujas o escalera con una meseta de 1 a 3 semanas con flebre reml-

tente, con una disociación de la fiebre y el pulso, la cual también puede 

presentarse en las infecciones virales. La pielonefrltis, colangltis, -

abscesos, tromboflebltis y paludismo, producen una fle bre "séptica" -

con escalofrios y diaforesis profusa. Sin embargo ,como ya se mencionó 

el patrón o curva de la fiebre tiene un valor clínico dudoso (12). 

La revls ión de caus:Js de fiebre es muy ampl!a y comprende -

gran cantidad de padecimientos, algunos poco frecuentes que por su ra-
• 

reza merecen publlcaclones y otros que por su gran frecue ncla se In-

cluyen en grupos genéricos para facilltar su estudio, sobretodo en los 

casos de fle bre de origen obscuro, Además de las enfermedades men-

clonadas en la Tabla 1, seco mentarán las siguientes: 

El trauma craneoe ncefállco produce flebr e con relativa fre-

cuenc ia y la magnitud de ésta parece ser un factor pronós tlco 
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importante (11 ). 

En los padecimientos vasculares cerebrales la hemorragia es 

la que habirualmente cursa con fiebre, sobre to do la subaracnoldea con 

episodios de vasoesp asmo o resang rado. La trombosis cerebral tambien 

puede producir fiebre moderada. 

La f lebre neuro génica se pres en ta despue s de intervenciones -

qulrurglcas en reglones cerca de la hioófisls o del tercer ventrículo. 

En ocasiones son fle bre muy altas que requieren de manejo enérgico. 

Entre las neoplas las e 1 hipe rnefroma fue de los primeros que 

se deséribleron como pirogénlcos. Otras neoplasias que frecuenteme'!, 

te se asocian con fiebre son los primarios de hígado y páncreas, as! -

como las m etástas Is hepatlcas. Los llnfomas pueden manifestarse en 

forma in iclal únicamente con fiebre (31,41). 

La trombosis o embolismo arterial o venoso producen fiebre -

tal vez por necrosis distal de los tejidos, 

El golpe de calor es un estado grave producido por la exposi­

ción prolongada a altas temperaturas ambientales, sobretodo en los -

ancianos, alcohollcos o atletas que realizan ejerc lelo exagera do. 

La deshidratación puede acompañarse de fiebre principalmente 

en los lactantes. En los adultos deshidratados debe buscarse siempre 

otra causa, antes de atribuírsela al desequilibrio hídrlco. 

En la cetoac Idos Is d iabé tic a puede presentarse fiebre que se ha 

atribuído a la deshidra taclón. 
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TABLA 1 
ENFERMEDADES MENCIONADAS EN LA LffERATI.JRA COMO 
CAUSA DE FIEBRE DE ORIGEN OBSCURO(*). 

N F E C 

Tuberculosis 
Histoplasmosis 
Bruce los is 
Absceso hepático 
Hepatitis viral 

. Hepatitis granulomatosa 
Abscesos piógenos 
Pielonefritis 
Endocarditis 
Psitacosis 
Bacteriemia 
Artritis gonococcica 
Tripanosom iasis 
Candidiasis 
Osteomielitis 
Citom egalovirus 

N E o 

Llnfomas 
Ca páncreas 
Ca renal 
Ca colon 
Ca sigmoldes 
Ca vesícula, 
Hepatoma 

p 

c 

L A 

O N 

Paludismo 
Septicemia 

E 

Mo nonuc leo sis 
Salmonelosis 
Torulosis 
Tumor Ewing 
Ka la-Azar 
Lepra 
Lehlsmaniasis 
Piosalpinx 
Sinusitis crónica 

s 

lnfecc ión por cateteres 
lnfecc Ión herida quirúrgica 
Quiste hidatídico 
Am lgdalitis cronica 
Colangitis ascendente 

s A s 

Carcinoma tos is 
Leucemias 
Ca mamario 
Ca broncogénico 
Metástasis 
Mieloma múltiple 
Lipoma rectal 

J 
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TABLA (continuación) 

COLAGEN')PATIAS 

Artritis reumatoide 
Lupus eritematoso 
Fiebre reumática 
Esc!eroderm ia 
Enfermedad de Sri ll 

Poliarreritis nodosa 
Vasculltls 
A rteritis de celulas gigantes 
Pana ortltls-a rteritis 

M SCELANEAS 

Enjometriosis 
Cirros is hepática 
Eritema multiforme 
Sarco idos is 
Coleclstitls crónica 
Fiebre por drogas 
Pericarditis 
Hematomas 
Tiroiditis subaguda 
Pancreatitis 
Mielofibrosls 
Mlxomas 
Neutropenla c rclica 
Tlrotoxicos Is 
Sacroileltls 
Enfermedad de Whipple 
Enfermedad de Crho n 

Trombofle bit Is mesentérica 
Tromboembolla pulmonar 
Fleb re familiar del Mediterráneo 
Enfermedad de Weber-Christian 
Fleb re factic ia o a utolnduclda 
Colitis ulcerativa crónica 
Enfe rmcdad de Fabry 
Dueto torácico anómalo 
H lpertrlglicerldem la 
Fiebre periódica 
Enfermedad de Behcet 
R lño nes poliqulsticos 
Eritema nodoso 
L lnfadeno patla anglolnmunoblástlca 
Mlol Is is n ecrotlzante 
lntubac Ión nasotraq ueal 

( *) R~ferenclas (11, 21,22, 23, 24, 25, 2 6, 27, 28, 29, 30, 31, 33, 34, 35, 
36, 37 ,38, 39). 
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La tirotoxicosis produce fiebre por excesiva producción de ca-

lor que se acompaíla del incremento en el metabolismo así como a una -

exagerada respuesta a las catecolaminas. 

El mecanismo mediame el cual los esteroicles producen fiebre -

no se ha determinado; se ha visto que la etiocolanolona (40), libera piró-

geno endoge no o algún pirógeno intermedio de los leucocitos. 

Entre las enfermedades hepaticas que producen fiebre está el 

absceso hepatico amlbiano (11). La m ltad :le los pacientes con cirrosis 

hepatlca tienen elevación de la temperatura en forma m odeJ",da y pro--

long~da (B, 11, 3·i, 35, 39). La hepatitis granulomatosa produce cuadros 

de fle bre de origen ob:i curo ( 42 ). 

Tamblen se ha repor;ado co mu causa ele fiebre algunas cardiopa-

tías sobretodo las que cursan con insuflciencia cardiaca congestiva; la 

fiebre desaparece al compensar hemodinAmlcamente al paciente. En las 

crisis de taquicardia paroxística puede haber fiebre (ll), Las infecciones 

por citomegalovlrus despues de procedimientos diagnósticos lnvasl1>os o 

posterior a c,lrugla cardiaca a cielo abierto son C'l'.IS:l de fiebre. 

La sarcol:losis, enfermedad gran ulomato>a se manifiesta en OCE!_ 

slone¡;¡ en forma Inicial como flebre de origen obscuro (43). 

Los traumatismos corporales extensos, las fracturas, las que-

maduras y las clruglas extensas suelen acompañarse de fiebre, ya sea 

por la lesión de la p lel, la formación de atelectaslas, los pirógenos en 

las soluciones parenterales o por hipersensibilidad a los anestésicos. 
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Se ha descrito fiebre en la enfermedad ácldo-peptlca en porcel!. 

tajes desde el 8 hasta el 463 de los pacientes (11,34,35,36). Cuando -

hay hemorrag la puede haber fiebre has ta en el 803 de los casos. 

La enfermedad del suero y otras enfermedades de la colágena 

de tipo Inmunológico como la artritis reumatoide, lupus eritematoso g~ 

neraltzado, pollarteritls pueden producir fiebre por los complejos antí-

geno-anticuerpo que liberan pirógeno endógeno (5, 34, 35, 37, 39, 44, 45). 

Los anestésicos pueden producir fiebre o más bien la llamada 

hipertermia m allgna, que tiene un alto índice de mortalidad y parece 

haber cierta predisposición familiar (14, 15, 46,47 ), 

La fiebre por drogas Incluye una lis ta grande de med lcamen tos 

entre los que destacan: antlhlstamlnicos, atropina, barbitúricos, lso--

nlaclda, metildopa, morfina, penicilina, fe nllbutazona, quinldlna, sa-

llcilatos, estreptomicl na, aminoglucósldos y sulfonamidas. Se produce 

por hipersensibilidad y generalmente se asocian a erupciones en la piel. 

Habitualmente desaparece a las 48 horas de descontinuar el medlcame.!! 

to que la produce (9,11,30,34,35,48). 

En los casos de sedación profunda (coma barbitúrico, Intento 

suicida), la fiebre parece deberse más bl en a complicaciones pulmona­

res como atelectasla, que a alteraciones a nivel central (11), 

Ya se mencionaron la presencia de plrógenos en las soluciones 

cristaloides que al administrarse pare nter.almente pueden producir fie­

bre, asl como los preparados biológicos contaminados con endotoxlnas, 
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Las personas que trabajan en Ja recolección de algodón pueden 

presentar fiebre por inhalación de partículas que quizá contengan Aero-

bacter cloacae (11 ), Los soldadores de las herrerías o de la construcc:_ 

Ión inhalan humos de óxido de zinc que les produce la llamada fiebre -

de los soldadores (16 ), 

Con este panera ma general sobre la fiebre y teniendo en cuenta 

que es un slgno bastante frecuente en la práctica clín lea dlaria, con gran 

variedad de causas y que se produce por mecanismos fisiopatológicos 

de gran complej id ad no del todo con oc ldos, pero que por sobre todo 

ello, su Interés primordial ahora y desde hace muchos años, es la ldea 

que se tiene de que la fiebre no sólo es la elevación de la temperatura -

corporal, slno la manifestación de cambios complejos en el organismo 

sobre todo a nivel Inmunológico con la flnalldad de activar, Incrementar 

o mejorar los mecanismos de defensa del huésped, 

De esta forma la ft·ebre puede considerarse como una respues-· 

ta adaptativa del huésped (6, 8), con flnes de defensa, ya que con el nue-

vo nivel tér~lco parecen activarse varios mecanismos relacionados con 

la respuesta Inmune (3, 5, 7, 8, 9, 10, 11, 17,49, 50). Estos cambios pue-

den resumirse en los siguientes: 

1. Aumento en la migración de los leucocitos 

2 , 1 ncremen to en la acc Ión bactericida de los leucoc ltos 

3. Estimula la transformación de los leucocitos 

4. Aumenta la producción del factor inhlbldor de la migración 
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de los leucocitos 

S. Disminuye la estabilidad de las liso simas 

6. Aumenta los efectos del lnterferó n 

7. Disminuye el hierro plasmatico 
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MATEHIAL Y METOOOS 

El presente trabajo está basado en los pacientes que presentaron 

fiebre por más de l semana de evo lución y que fueron hospira: .;ndos en 

el servlclo de Medlc lna Interna del Centro Hospitalario 20 de Noviembre 

del ISSSTE, ya sea a través de la consulta externa o por el servicio de 

urgencias adultos. No hubo requisitos para la hospitalización del pacie_!! 

te; ésta fue decidida por el médico de la consulta que en la mayoría de 

los casos estuvo determinada por el tiempo de evo lución prolo~ado del 

síndrome febrtl, habitualmente más de 3 semanas y no contar hasta ese 

entonces con algún diagnOs tico adecuado o definitivo, a pesar de habérs!:_ 

le realizado m Oltiples estudios de labora torio o exámenes paraclinicos y 

la mayoría de las veces tratamiento a ntimicroblano múltiple. En los -

demás casos los pacientes ingresaron a través del servicio de urgencias 

tambien por criterio de 1 médico, siendo en la mayoría de los casos mo­

tivado por el tiempo de evolución prolongado o por ataque severo al es­

tado general~ 

Este tipo de pacientes fueron f11iron estudiados en forma pro~ 

pectlva a partir de enero de 1984 hasta jullo de 1 mismo año. El resto de 

pacientes fue recolectado de los casos de fiebre que req ulrieron de hos-

pltalización a partir de enero de 19 80 hasta diciembre de 1983, tomando 

en cuenta las características antes mencionadas y obteniendo la inform~ 
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ciOn de los expedientes clínicos respectivos. En todos los casos fue 

indispensable que se corroborara fiebre mayor o igual a 38ºC. 

Una vez hospitalizados los pacientes quedaron a cargo del gru­

po médico tratante, quienes decid ter n que métodos diagnósticos, exá­

menes de labcratorio y estudios paraclrnicos, asi como las medidas -

terapeuticas en cada caso. 

No pudo implementarse un protocolo de estudio de los pacientes 

ya que cada grupo médico tratante en las diferentes secciones del Hos­

pital, decidió que estudios realizar seglln la disponibilidad de los recu!. 

sos diagnósticos en el tiempo de hospltali zaclón de los enfermos. 

Los casos seleccionados fueron admitidos al estudio, obteniendo 

mediante una hoja de recolección de datos especialmente diseñada para 

este trabajo, siendo llenadas por el autor del mismo. 

Se 1 ncluyeron todos los pac 1 entes a los que se llego a un dlagno~ 

tlco definitivo o en aquellos que permanecieron sin diagnóstico una vez -

agotados los recursos disponibles de diagnóstico siempre y cuando los P! 

•;ele ntes se encontraran para entonces en bue nas condiciones generales o 

afebrlles. 

Las variables que serán analizad as son las siguientes: 

1. Antecedentes: cirrosis, cardiopatía, lngesta de esteroides, -

lngesta de antibióticos, transfusiones, cirugía pre vla, hAbltos personales 

anormales, instrumentación diagnostica. 
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2. Edad. 

3. Sexo. 

4. Tiempo de evolución de la fiebre, 

5. Métodos diagnósticos: re acciones febriles, plasmodio en sa~ 

gre, Sabin-Feldman, Paul-Bunell, Weíl-Félix, Huddless on, baclloscopra 

en esputo, onmro jugo gástrico, uroculti vo, coprocultivo, hemocultlvo, 

mlelocult!vo, Lowenstein y otros cultivos; anticuerpos antlnQcleo, miel~ 

grama, Rx de tórax, urografra excretora, colon por enema, serie gas-

troduodenal, rectoslgmoldoscopia, TAC, ultrasonido, gammagrama he-

pático, estudio h!stopatológlco de diferentes m i.estras y laparotomia. 

6, Síntomas: pérdida de peso, escalofrio, cefalea, dolor abdo-­

minal, tos, hemoptisis, paltdez, di arrea y dolor lumbar. 

7. Signos: adenomegalias, soplos, hepatomegalta, esplenorneg~ 

lla, Ictericia, ascitis, dolor abdominal, alteraciones en la piel, masa 

abdominal y Glordano, 

B. Datos de laboratorio: hemoglobina, hematocrito, leucocitos. 

9, C,ausa demostrada por: cuál fue el estudio de laboratorio o 

método diagnóstico que propo rclonó el dlagnós tlco final. 

10, Desenlace: vive o falleció, 

Los pacientes que fallecieron sin diagnóstico fue ron eliminados 

del estudio. 

Los pacientes que pre sentaron fiebre durante su hosp!tal!zaclón 

por otras causas o en los cuales el diagnóstico se estableció durante las 
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primeras 48 horas de estancia hosp ita !aria tamblen fue ron eliminados, 

Además de conocer la etlologla de la fiebre, se pretendió definir 

si algOn signo o síntoma agregado, era de valor para iniciar el abordaje 

de estudio de los paclen tes o permitía realizar un diagnóstico presuntivo 

o con cierto grado de certeza, 

En cuanto a los estudios y exámenes realizados, únicamente se 

tomaron en cuenta aque Jlos que proporciona ron información positiva -

acerca de la enfermedad del paciente, ya que no se pretende determinar 

cual método tiene mayor o menor efectlvl\i'ldad: senslbllldad, especlflcl­

dad, sino solamente conocer el diagnóstico y cuál fue el método que per­

mitió llegar a él. 
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RESULTADOS 

Se recolectaron en rotal 148 casos que cumplieron con los crl-

terlos de Inclusión. 

En el cuadro 1, se muestra la dls trlbuclón por sexos, la cual 

. no mostró diferencia significativa. 

CUADRO l 
DISTRIBUCION EDR SEXO 

HOMBRES 83 casos 56.13 

MUJERES 65 casos 43. 93 

La edad promedio fue de 40.33 años con límite 1 nferlor en 15 

años y lrmltes mll1Xlmo en 84 años. En el cuadro 2, se muestra la dls-

trlbuclón por edades en decadas. 

En el cuadro 3, se registra el tiempo de evolución de la fiebre 

por semanas, con límites desde me nos de l semana has ta el tiempo -

máximo de evolución que fUe de 5 años. En 70 pacientes (47 .293), el -

tiempo de evolución fue de 4 o más semanas y cumplieron con los crlte-

rlos de fiebre de origen obscuro; serán analizados posteriormente por 

separado. 32 



CUADRO 2 
OISfRIBUCION fDR EDADES 

No. % 
15 a 19 años 13 8.78 
20 a 29 años 40 27. 02 
30 a 39 años 29 19. 59 
40 a 49 años 27 18. 24 
50 a 59 años 17 11. 48 
60 a 69 años 16 10, 81 
70 a 79 años 4 2.70 
80 a 89 años 2 1.35 

El antecedente de lngesta de antlbiótlco se conslderó como uno 

de los factores importantes para la perslstencia de la flebre en procesos 

fnfecc [OSOS habituales, pero que no fUe S UflC [ente para controlarla O CU• 

rar la enfermedad, por lo que Iue enmascarada o se prolongo el tiempo 

de evolución. D:!l total de casos hubo lngesta de a ntlbió tlcos en 76 lo -

que constituye el 51. 3%. 

CUADRO 3 
DISI'RIBUCION fDR TIEMfD DE EVOWCION 

1 semana 
2 semanas 
3 semanas 
4 semanas 
5 semanas o más 

No, 
39 
22 
18 
25 
44 

% 
26.3 
14, 8 
12. l 
16.8 
2 9. 7 
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En la Tabla 11, presentamos los resultados finales del total de 

los casos enumerados segün el diagnóstico y en Orden decreciente por 

su frecuencia. 

TABLA 11 
CAUSAS DE FIEBRE DE DlAGNOSflCO DIFICIL EN 148 CASOS 

No, 3 
l. Salmonelos Is 50 33.78 

2. Absceso hepAtlco 24 16. 21 

3. Linfomas 12 B.10 

4. Paludismo 11 7.43 

5. Sepsls urinaria 10 6.75 

6, Tuberculos Is 7 4. 72 

7. Bruce los is 6 4.05 

B. Adenocarclnomas 4 2.70 

9. Endocarditis 4 2.70 

10. Absceso piógeno 3 2.02 

11. Colecistt'tls 3 2.02 

12. Colagenopatfas 3 2,02 

13, Shigelos Is 2 l.35 

14, Misceláneas 5 3,37 

15, Sin diagnóstico 4 2.70 

TOTALES 148 99.94 
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En el cuadro 4, se presentan Jos resultados totales agrupados en 

entidades nosológicas de acuerdo a Jos grupos publicados en otras serles. 

CUADRO 4 
CAUSAS DE FIEBRE DE DIAGNOSfICO DIFICIL roR GRUro 

No. 3 
1. INFECCIONES 120 81.08 

2. NEOPLASIAS 16 10. 81 

3. COLAGENOPATIAS 3 2.02 

4. MISCELANEAS 5 3.37 

5, SIN DIAGNOSTICO 4 2. 70 

TOTALES 148 9 9. 98 

En las páginas siguientes se presentarán los resultados de cada 

grupo de diagnóstico en forma lndlvldual con todas las variables analiz!!_ 

das. 

Por úlrlmo se presentarán los resultados de los casos que se con-

s!deraron como de fiebre de origen obscuro por presentar un tiempo de -

evolución de 4 o más semanas y una comparación con otras serles public_! 

das en la literatura (cuadro 6 ). 

En 1 a tabla llI se presentan los casos con duración de más de 4 

semanas, en comparación con el total de la serle y de cada una de las 

enfermedades como causa lndlvldual. 
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SALMONELOSIS (SO casos, 33. 7 8%) 

Edades 15 a 68 casos 
promed lo 30. 2 4 años 

masculino 32 ca sos 64% 
femenino 18 casos 36% 

TIEMPO DE EVOWCION: 1 a 2 4 semanas 
1 semana 18 casos (36%) 
2 semanas 8 casos (16%) 
3 semanas 9 casos (183) 
4 semanas 8 casos (16%) 
5 o más sem. 7 casos (143) 

INGESTA PREVIA DE ANTIBIOTICO: 34 casos (683) 

SINTOMAS No % SIGOOS No % 
Pérdida de peso 31 62 Hepatomegalia 14 28 
Escalofrio 46 92 Soplos 4 8 
Cefalea 48 96 Ictericia 4 8 
Cblor abdominal 48 96 Ascitis o o 
Tos 7 14 Masa abdominal o o 
Palidez 9 18 Cblor abdominal 48 96 
Diarrea 22 44 Glordano 3 6 
Cblor lumbar 6 12 Alt. piel o o 
Adeno mega Has 3 6 Esplenomegalia o o 
Hemoptisis o o 

LAOORATORIO 
Hemoglobina (. 12 9 18 Leucos menos 5000 16 32 
Hb 12 a 14 25 50 5, 000 a 10, 000 30 60 
Hb més de 14 16 32 más de 10,000 4 8 

METOOOS DIAGNOSTICOS 
R. febrlles , 22 44 
Copro cultivo 17 34 
Hemocultl vo 6 12 
Mtelocultivo 4 8 
Biopsia hepática 2 4 
Laparotomla 2 4 

DESENLACE 
viven 49 98 
f allecio 1 2 
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ABSCESJ HEPATlCú AM!BlANO (24 casos, 16.21%) 

Edades 16 a 84 años 
promed lo 42, 9 años 

TIEMPO DE EVOWClON: 
1 semana 8 casos (33%) 
2 semanas 5 casos (20%) 
3 semanas 4 casos (163) 
4 semanas 6 casos (25% ) 
5 o m{ls sem 1 caso ( 4%} 

masculino 16 casos 66% 
femenino 8 casos 333 

1 a 8 semanas 

INGEST A PREVIA DE ANT!BlOTlCú: 12 casos (50%) 

SINTOMAS No 3 SIGNOS No 3 
Pérdida de peso 16 66 Hepatom egalla 23 95 
Escalofr!o 22 91 Soplos o o 
Cefalea 12 so Ictericia 5 20 
Dolor abdominal 24 100 Ascitis o o 
Tos 11 45 Masa abdominal o o 
Pallde z 12 so Dolor abdom!n. 24 100 
Diarrea 16 66 Glordano o o 
Dolor lum!B r 1 4 Alt, piel o o 
Adeno megallas 1 4 Esplenomegalla o o 
Hemotls!s o o 

LAICRATORlO 
Hb menos 12 13 54 leucos <5000 1 4 
Hb 12 a 14 9 37 5,000 a 10,000 2 8 
Hb mAs 14 2 8 m{ls de 10,000 21 87 

METODOS DIAGNOSTICúS 
Gammagrama hep{lt!co 22 91 
GGH más ul trason!do 4 16 
Perltoneoscopfa 1 4 
Laparotom fa 4 16 

DESENLACE 
Viven 21 87 
falleclo 3 12 
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LINFOMAS 

Edades 35 a 80 años 
promed lo 57 años 

(12 casos, 8.10%) 

mas cu lino 6 casos 503 
fem enlno 6 casos 503 

TIEMfü DE EVOWCION: de 4 semanas a 2 años 
4 semanas 2 casos (16%) 
5 o més serna. 10 casos (833) 

INGESTA PREVIA DE ANTIBIOTICO: 4 casos (33,333) 

SINTOMAS No 3 SIGNOS No 
Pérdida de peso 12 100 Hepa torilegalla 7 
Escalofrlo 10 83 Soplos 2 
Cefalea 3 25 Ictericia 5 
Dolor abdominal 7 58 Ascitis 1 
Tos 4 33 Masa abdom, 3 
Palidez 11 91 Dolor abdom. 10 
Diarrea 1 8 Glordano o 
Dolor lumbar o o Alt. piel o 
Adenomegallas 9 75 Esplenomegalla 4 
Hemoptisis o o 

LABORATORIO 
Hb menos 12 11 91 Leucos <::5000 3 
Hb 12 a 14 1 8 5,000a10,000 6 

• Hb més 14 o o más de 10,000 3 

METODOS DIAGNOSTICOS 
Biopsia de ganglio 6 50 
Laparotomla 3 25 
Necropsia 3 25 

DESCENLACE 
Viven 3 25 
falleclo 9 75 

3 
58 
16 
41 
8 

25 
83 
o 
o 
33 

25 
50 
25 
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PAWDISMO (11 casos, 7. 433) 

Edades 20 a 61 años 
promedio 43.6 años 

masculino 8 casos 723 
femenino 3 casos 273 

TlEMfD DE EVOLUCION: 1 semana al año 
1 semana 4 casos (363) 
2 semanas 2 casos (183) 
3 semanas 2 casos (18%) 
4 semanas 1 caso ( 9%) 
5 o más sem. 2 casos (183) 

INGESfA PREVIA DE ANTIBIOTÍCO: 2 CaSDS (183) 

TRANSFUSION PREVIA: 3 casos (273) 

SINTOMAS No 3 SIGNOS No 
Pérdida de peso 7 63 Hepa tomegalla 4 
Escalofrlo 11 100 Soplos 2 
Cefalea 7 63 Ictericia 5 
DJlor abdominal 8 72 Ascitis o 
Tos 2 18 Masa abdorn. o 
Palidez 10 90 Dolor abdom. 8 
Diarrea o o Glordano o 
Dolor lumbar o o Alt, piel 2 
Adeno megalias o o Esplenomegal!a 5 
Hemoptisis o o 

LAOORATORIO 
Hb menos 12 7 63 leucos 5000 1 
Hb 12 a 14 2 18 5,000 a 10,000 9 
Hb más 14 2 18 más 10,000 1 

METOOOS DlAGNOSfICO 
Plasmodlo en sangre 11 100 

DESCENLACE 
Viven 11 100 
fallecio o o 
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36 
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45 
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SEPS!S URINARIA (10 casos, 6. 753) 

Edades 24 a 73 años 
promedio 45. 4 años 

ma scullno 2 casos 20% 
femenino 8 casos 803 

TIEMEO DE EVOLUCJON: 1 semana a 5 años 
1 semana 2 casos (203) 
2 semanas l caso (103) 
3 semanas O casos 
4 semanas 2 casos (203) 
5 o mAs sem. 5 casos (503) 

INGESTA PREVIA DE ANTIBIÓTICO: 2 casos (20%) 

S!NTOMAS No % SIGNOS No 
Pérdida de peso 6 60 Hepatomegalla l 
Escalofrlo 10 100 Soplos 2 
Cefalea 10 100 Ictericia o 
J:blor abdominal 2 20 Ascitis o 
Tos 3 30 Masa abd ornlnal 1 
Pal ldez 5 50 J:blor abdominal 3 
Diarrea l 10 Glordano lO 
J:blor lumbar 8 80 Alt. piel o 
Adeno megallas 1 10 Esplenomegalia l 
Hemoptisis o o 

LABORATORIO 
Hb menos 12 5 so leucos menos 5000 1 
Hb 12 a 14 4 40 5 ,000 a 10,000 3 
Hb mAs 14 1 10 mAs 10,000 6 

METOOO,S DIAGNOSTICOS 
Urocultlvo 10 100 

DESENLACE 
Viven 10 100 
Falleclo o o 

3 
10 
20 
o 
o 

10 
30 

100 
o 

10 

10 
30 
60 
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1UBERCULOSIS 

Edades 21 a 68 años 
Promedio 47.2 años 

(7 casos, 4. 72%) 

masculino 4 casos 573 
femenino 3 casos 423 

TIEMED DE EVOWClON: 2 a 36 semanas 
1 semana 
2 semanas 
3 semanas 
4 semanas 
5 o más sem. 

O casos 
1 caso (143) 
l caso (143) 
l caso (143) 
4 casos (57%) 

INGE5'TA PREVIA DE ANTIBIOTICO: 

SINTOMAS No 3 
Perdida de peso 6 85 
Escalofr los 7 100 
Cefalea 4 57 
D:>lor abdominal 7 100 
Tos 5 71 
Palidez 5 71 
Diarrea l 14 
D:>lor lumbar o o 
Adeno megallas 3 42 
Hemoptisis l 14 

LAOClRATORIO 
Hb menos 12 5 7l 
Hb 12 a 14 2 28 
Hb más 14 o o 
METOOOS DIAGNOSIICOS 
Baclloscopla 4 57 
Biopsia de ganglio l 14 
Laparotomla 2 28 

DESENLACE 
Viven 6 85 
Falleclo 1 14 

4 casos (573) 

SIGNOS No 3 
Hepatomegalla 3 42 
Soplos o o 
Ictericia 1 14 
Ascitis 2 28 
Masa abdominal o o 
D:>lor abdominal 6 85 
Gtordano 1 14 
Alt. piel 1 14 
Esplenomegalla 3 42 

Leu cos menos 5000 O o 
5 ,000 a 10,000 4 57 
más de 10,000 3 42 
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BRUCELOSIS 

Edades 24 a 46 años 
promedlo 32 .6 años 

(6 casos, 4.053) 

mascullno 2 casos 33% 
femenlno 4 casos 663 

TIEMID DE EVOWC!ON: 1 semana a 32 semanas 
1 semana 1 caso (16%) 
2 semanas 2 casos (33%) 
3 semanas O casos 
4 serna nas 1 caso (16%) 
5 o mas sem. 2 casos (33%) 

lNGEST¡\ PREVIA DE ANTIBIOTICO: 4 casos (663) 

SINTOMAS No % SIGNOS No 
Pérdlda de peso 4 66 Hepatom egalla 1 
Escalofrlos 6 100 Soplos o 
Cefalea 6 100 Ictericia o 
llilor abdominal 5 83 Ascitis o 
Tos o o Masa abdominal o 
Palidez 4 66 Dolor abdominal 6 
Diarrea 3 50 Giordano o 
Dolor lumbar o o Alt. piel o 
Adeno megallas 1 16 Es plenomegalla o 
Hemoptisis o o 

LABORATORIO 
Hb menos 12 1 16 Leucos m enos 5000 O 

3 
16 
o 
o 
o 
o 

100 
o 
o 
o 

o 
Hb 12 a 14 5 83 s_,000 a 10,000 6 100 
Hb más 14 o o mAs de 10,000 o o 
METOOOS DIA GNOST!COS 
R. Huddless~n 6 100 

DES'CENLACE 
Viven 6 100 
falleclo o o 
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A DENOCARCINOMAS 

Edades 53 a 74 años 
promedio 63. 2 años 

(4casos, 2.70%) 

masculino 3 casos 753 
femenino l caso 253 

TIEMFO DE EVOLUCION: l a 12 semanas 
1 semana 1 caso (253) 
2 semanas O casos 
3 semanas O casos 
4 semanas O casos 
5 o mAs sem. 3 casos (75%) 

INGESTA PREVIA DE ANTIBIOTICO: 3 casos (753) 

SINTOMAS No % SIGt-.OS No 3 
Pérdida de peso 4 100 Hepatom egalla 3 75 
Escalofrlo 4 100 Soplos o o 
Cefalea l 25 Ictericia 2 so 
Dolor abdominal 4 100 Ascitis o o 
Tos l 25 Masa abdominal l 25 
Palldez 4 100 Dolor abdominal 4 100 
Diarrea 1 25 Glordano 1 25 
Dolor lumbar 1 25 Alt. piel o o 
Adenomegallas 1 25 Esplenomegalla o o 
Hemoptisis o o 

LAOORATORIO 
Hb menos 12 3 75 Leucos menos 5000 O O 
Hb 12 a 14 O O 5,000al0,000 1 25 
Hb más 14 1 25 más de 10,000 3 75 

METODOS DIAGNOSTICOS 
Laparotomla 4 100 

DESCENLACE 
Viven O O 
falleclo 4 100 
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ENOOC"J!RDITlS (4 casos, 2. 70%) 

Edades 27 a 66 años 
prorned io 38. 7 ai\os 

masculino O casos 0% 
femenino 4 casos 100% 

TIEMPO DE EVOLU CJON: 4 a 7 B semanas 
1 semana O casos 
2 semanas O casos 
3 semanas O casos 
4 semanas l caso (25%) 
5 o más sem 3 casos (75%) 

lNGEST A PREVIA DE ANTIB!OT!CO: 3 casos (753) 

SINTOMAS No % SIGNOS 
Pérdida de peso 4 100 Hepatomega!la 

No 
1 

% 
25 

Escalofr los 4 100 Soplos 4 100 
Cefalea 4 100 Ictericia l 25 
Dolor abdomlnal 3 75 As cltis o o 
Tos 4 100 Masa abdominal 1 25 
Palidez 4 100 Giordano 3 75 
Diarrea o o Alt. piel o o 
[k)lor lumbar 3 75 Es plenomegalia O o 
Adeno megalla l 25 Dolor abdominal 4 100 
Hemoptisis o o 

LAOClRATOR!O 
Hb menos 12 4 100 Leucos menos 5000 1 25 
Hb 12 a 14 o o S ,000 a 10,000 2 50 
Hb mAs 14 o o más 10,000 l 25 

METOOOS DIAGNOSTI COS 
Hemocultl vo 3 25 
Ecoca rdlogrhfía 2 50 
mh.hemocultlvo 
Necropsia 1 25 

DESCENLACE 
Viven 2 50 
falleclo 2 50 
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COLAGENOPATIAS (3casos, 2.023) 

Edades 17 a 23 anos 
promedio 20.3 anos 

masculino O casos 
femenino 3 casos 1003 

TIEMfD DE EVO WCION: 12 a 24 semanas 

INGEST A PREVIA DE ANTIB!O TICOS: O casos 

SINTOMAS No 3 SIGNOS No 3 
Pérdida de peso 2 66 Hepatomegal!a 2 66 
Escalofrios 3 100 Soplos 1 33 
Cefalea 3 100 Ictericia o o 
Dolor abdominal 2 66 Ascitis o o 
Tos o o Mas a abdominal o o 
Pal ldez 3 100 Giordano o o 
Diarrea 2 66 Alt, piel 1 33 
Dolor lumbar 1 33 Esplenomegalia o o 
Adeno megal!as o o Dolor abd omina! 2 66 
Hemoptisis o o 

LA!nRATORD 
Hb menos 12 l1 66 Leucos menos 5000 o o 
Hb 12 a 14 1 33 5,000 a 10,000 3 100 
Hb més 14 o o más de 10,000 o o 

METOOOS OIANGOSTICOS 
Anticuerpos AN, 3 100 

DESCENLACE 
Viven 2 66 
fallecio l 33 
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OTRAS INFECCIONES (8 casos, 5.40%) 

Edades 18 a 62 nños 
promedio 41.2 años 

m ascullno 7 cai,os 
femenino 1 caso 

87.5% 
12.5% 

TIEMPO DE EVOLUCION: 1 á 12 semanas 
1 semana 2 casos (253) 
2 semanas 3 casos (37. 5%) 
3 semanas 1 caso (12.5%) 
4 semanas 1 caso (12. 5%) 
5 o mAs sem 1 caso (12.53) 

INGESTA PREVIA DE ANTIBIOTICO: 3 casos (37. 5%) 

METODOS DIAGNOSTICOS 
Laparotomla 3 casos (37 .53) 
Coprocultlvo 2 casos (25.03) 
Ultrasonido 1 caso (12.53) 
Examen físico 2 casos (25.03) 

DESENLACE 
Viven 8 100% 
falleclo O O 

Los diagnósticos fln ales en este grupo de pac lentes fueron: 
-Coleclstltis eró nlca agudizada 3 casos 
- ,Abscesos plógenos 3 casos 
-Shigelosls 2 casos 
En este grupo no se "incluyen los datos de laboratorio relevantes nl 

los signos y síntomas por ser enfermedades de diferente comportamlen 
to clfnlco. · -

Descrlp<;lón de pacientes con abscesos piógenos: un caso ocurrió -
en un paciente con lnmunosupreslón con esteroldes por tratamiento de 
lupus eritematoso generalizado, que desarrolló múltiples abscesos -
plógenos en hígado y bazo. En otro caso, no se detectó un absceso -
glúteo derecho, hasta que fue de tal magn ltud, que el m lsmo paciente 
lo manifestó, pero para ese entonces habían pasado cas l 2 ·semanas 
de estancia y estudios hospitalarios . El tercer caso cor respondió a un 
absceso per lana!, que tampoco fue detectado a su Ingreso, hasta que 
se hizo evidente. 
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MISCELANEAS (5 casos, 3.37%) 

Edades 15 a 56 años 
promed lo 33 casos 

masculino 
femenino 

TIEMPO DE EVOLUCION: 1 a 6 semanas 
1 semana 2 casos ( 403) 
2 semanas O casos 
3 semanas 1 caso ( 203) 
4 semanas 1 caso (203) 
5 o mas sem. 1 caso ( 203) 

3 ca!Ds 603 
2 casos 403 

lNGESTA PREVIA DE ANTIBIOTICO: 1 caso (20%) 

METOOOS DIAGNOSTICOS 
Laboratorio 3 603 
Laparotom la 1 203 
Cultivo LCR 1 203 

DESCENLACE 
Viven 4 803 
fallec lo 1 203 

Los dlagnóstlcos en este grupo de pacientes fueron: 
-Fiebre reumatica act lva 
-Enfermedad de Addlson 
-Meningitis post-cirugía derivativa L CR 
-Adenitis mesentérica 
-Tlroldltls subaguda 

En este grupo de padecimientos no se incluyen los signos y síntomas 
relevantes nl los datos de laboratorio, ya que se trata de enfermedades 
de diferente etiología y curso clínico. 

El paciente que falleció, corres pondlo al poswperado de cirugía de­
rivativa de liquido cefalorraquídeo por créneo-hlpertenslvo secundarlo 
a cisticercosis cerebral, desarrollando meningitis severa, 
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SIN DIAGNOST ICO ( 4 cae os, 2. 70%) 

Edades 17 a 38 años mascu lln o O casos 
promedio 29 años femenino 4 casos 100% 

TIEMFO DE EVOLUCION: 4 a 16 semanas 
l semana o casos 
2 semanas O casos 
3 se man as O casos 
4 semanas l caso (2 53) 
5 o mtis sem 3 casos F 53) 

IN GESTA PREVIA DE AN TIB!OTICO: 4 casos (100%) 

DESCENLACE 
Viven 4 100% 
fallec lo O 0% 

Las 4 pacientes referlan diversos sfntomas lnespeclficos (cefalea, 
tos, malestar general, dolor abdominal), llamando la atención que nin­
guna tenla ningún signo anormal. 

A dos pacientes se les realizó laparotomla exploradora despues de 
agotar los recursos dlagnó sticos disponibles en el Hospital: cultivos a 
dlfentes niveles, GGH, ultrasonido de vlas billares, TAC abdominal, 
lntradermorreacciones, pruebas de la boratorlo generales, perfll in­
munológlco (anticuerpos antlnucleo, inmunoglobullnas, complemento) 
y otras, siendo todos los resultados normales o negativos; durante la 
laparotomla se tomo biopsia de hígado, cresta illaca, g angllos mesen­
téricos siendo todos dentro de limites normales. 

Las 4 pacientes mostraban alteraciones emocionales y de la perso­
nalidad Importantes con antecedentes previos de consulta psiqulAtrlca. 
O:>s casos te nian relación directa con el medio hospitalario, médico o 
ambos. , 

Una del as pacientes reune caracterfstlcas para ser catalogada como 
portadora de fiebre factlc la, 

Hasta el momento de cerrar este trabajo las 4 pacientes se encon­
traban en buenas condiciones generales, pero segCm referían continuaban . 
presentando fiebre. 
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TABLA · III 
FIEBRE DE MAS DE 4 

(70 casos, 
SEMANAS DE I:X.JRAClON 

47.293) 

Salmo ne los Is 
Absceso hepAt!co 
Seps Is urinaria 
Tuberculosis 
Endoc.ard!tls 
Paludismo 
Brucelosls 
Absce so,coleclst, 

Llnfomas 
Adeno carcinomas 

Lupus eritematoso 

Mlsce léneos 

Sin diagnóstico 

No 
15/50 
7 /24 
7/10 
5/7 
4/4 
3/11 
3/6 
2/6 

12/12 
3/4 

3/3 

2/5 

4/4 

(3)1 
30.00 
29 .16 
70.00 
71.42 

100.00 
27.27 
50.00 
25.00 

100 .oo 
75.00 

100 ·ºº 
40.00 

100.00 

(3)2 
10.13 
4. 72 
4.72 
3 .37 
2.70 
2.02 
2.02 
1.35 

8.10 
2.02 

2.02 

1 .35 

2 .70 

(3)3 
21.42 
10.00 
10,00 
7 .14 
5. 71 
4.28 
4.28 
2. 85 

17.14 
4.28 

4.28 

2.85 

5. 71 

( %) 1 Se reflere al porcentaje de casos en relación al total de pa -
cientes con el mismo diagnóstico. 

(3) 2 Se refiere al porcentaje de casos en relaclOn al total de Ja -
serle: 148 casos. 

(3) 3 Corresponde al porcentaje de casos en relación al total de 
pacientes con fiebre de més de 4 semanas de duración: 70 casos 

En el cuadro 5, se presentan agrupadas las ca!JSas de fiebre de -

mAs de 4 semanas de duración, correspond lentes a los 70 casos del 

total de la serle de 148 casos. En el cuadro 6, se comparan nuestros 

resultados con los reportados por la literatura mund lal, a la cual nos 

dedicaremos en el capítulo de comentarlos. 
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a.JADRO 5 
CAUSAS IDR GRUPO DE FIEBRE PROLONGADA 

1. INFECCIONES 46 casos 65. 71% 

2. NEOPL AS !AS 15 casos 21.423 

3. COLAGENOPATIAS 3 casos 4.28% 

4. MISCELANEOS 2 casos 2.85% 

S. SIN DIAGNOSTICO 4 casos 5. 71% 

TOTALES 70 casos 99.97% 
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COMENTARIOS 

En la práctica diaria del Intern lsta, la fiebre como problema 

diagnóstico es extremadamente frecue nre, tanto en el área de hosplta!J. 

zación como en la consulta externa. Conocer cuáles son las causas más 

frecuentes en nuestro medio es el primer paso y uno de los más impor­

tantes para establecer un diagnóstico. 

Sin embargo los casos de fiebre de origen obscuro o fiebre pr~ 

longada, constituyen un verdadero reto dlagnós tlco para el médico lnte.:_ 

nlsta por lo que dicha premisa, conocer las causas más frecuentes, se 

hace fundamental, 

En nuestro tabajo encontramos en primer lugar y con un porcen­

taje total de 81% a los padecimientos infecciosos. En cuanto a los casos 

de f lebre prolcngada ta mbien constituyen el primer lugar con 653. 

La importancia de estos resultados radica en la diferencia en r~ 

!ación con informaciones de otros paises (29), en los cuáles se hace en­

fasls en el sentido de que las causas infecciosas ocupan el segundo lugar, 

pasando al primero las neoplásicas, Inclusive en un articulo publicado 

en nuestro pais (28), se menciona una reducción importante en las causas 

infecc losas, 
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Si consideramos que en nuestro medio las condiciones soclocul-

rurales e h lgiénicas con rinúan s fendo deficientes en un amplio sector de 

la población, las causas Infecciosas constituyen la principal causa de -

fiebre. En otros paises con problemas similares de salud publica, se -

hace mención de la importancia del área geográfica, para conocer los 

porcentajes de cada uno de los grupos de fiebre (33). 

De la misma im porrancia es este hecho fundamental para el -

abordaje de estudio de los pacientes, teniendo en cuenta estos resulta-

dos. Podría ahorrarse mucho tiempo y dinero, si los esfuerzos dlagno,::;_ 

ricos Iniciales se encaminaran a descartar las causas infecciosas, deja!!_ 

do para después las otras, que son menos frecuentes, 

Dentro del grupo de causas lnfecc losas, la salm onelosls y el -

absceso hepático amlblano (7 4 casos, 50%) fueron las más frecuentes. 

Un factor importante que dificultó e 1 d lagnósrlco fue el uso inadecuado 

de antibióticos en las fases lnlciales de la enfermedad, que en vez de -

resolver el problema lo enmascararon o prolongaron su evolución. 

Lo 111;1smo puede decirse de los casos de sepsis urinaria (10 ca­

sos, 6. 753), frecuente en las mujeres, en las que habltulamente las -

manifestaciones son lnespecrflcas, principalmente fiebre y escalofrlos 

como únicos s rntomas. 

Llaman la atención los casos de Paludismo (11 casos, 7.433), -

que deberían ser raros en la Ciudad de México; esto debe ser tomado -

muy en cuenta, ya que existe la idea en nuestro medio de que dicha en-
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ferrnedad se encuentra erradicada. En 3 casos hubo el antecedente de -

transfusión, lo cual debe ser tomado en consideración por los Bancos -

de sangre, para evitar la transmisión de la enfermedad por este meca­

nismo. 

La tuberculosis, bruce los Is y endocarditis son e ntldades bien -

conocidas como productoras de fiebre prolongada y siempre deben estar 

en la mente del Internista. 

Los procesos linfopro Jifera ti vos y a Igunos ad en ocarclnomas son 

causa de fiebre prolongada como se demuestra en nuestra serie y en -­

todas las serles reportadas en la llteratura ocupan el segundo lugar. Una 

vez descartados los padecimientos infecciosos, estas enfermedades de-

ben de tenerse en cuenta como segunda posibilidad. En estos casos los 

estudios hlstopatológlcos son los de mayor utilidad. En nuestra serle se 

llegó al diagnóstico mediante biopsia de ganglios en 6 casos (503) y me­

diante laparotomia en 3 (25%). Los 3 casos res tantea de llnfoma se dlagno~ 

ticaron por el estudio de necropsia, En los casos de adenocarclnomas: 

carcinoma hepatocelular, adenocarcinoma de vlas biliares, adenocarci­

noma de páncreas y adenocarcinoma de colon, el diagnóstico se establ<:_ 

ció en los 4 (100%) a través de laparotomía exploradora, 

Ya en estudios previos reportados en la llteratura médica mun-

d la l (54, 55, 56, 57, SS), se ha sefialado la utilidad de la laparotomía ex­

ploradora en casos de fiebre de origen obscuro, En nuestra serie la la­

parotomía se realizó en 21 casos (14.18%) del toral . de pacientes, siendo 
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diagnóstica en 19 casos (90. 473). En los 2 casos que no file ele utllldad 

para el d tagnósrleo, se encue nrran el ~rupo de pacientes 3in diagnóstico 

a pesar de haberseles tomado mültlples muestras para estudio hlstopa-

tológlco de los órganos intraabdomlnales. 

En los casos en que se realizó la laparotomía, existieron mani-

festaclones clrnlcas de alteración lntraabdomlnal, lo que consideramos 

contribuyó al alto parce ntaje diagnóstico de la misma. En los casos que 

no había signos de alteración abdominal, la lap arotomra no fue de utili-

dad diagnóstica. 

Las colagenopatías, principalmente el lupus eritematoso generl!._ 

llzado son causa de fiebre de origen obscuro. Sin embargo su presenta-

clón clrnlca como fiebre prolongada ha disminuido en forma considera-

ble por contar con mayares recursos diagnósticos con alta sens lbllldad 

y a un mejor conoc !miento de la enfermedad por parte de los médicos 

que hace que se piense en ella más a menudo. Esto coincide con lo re-

portado por otros autores (27, 28,29). 

Las 7ausas misceláneas son mültlples como podrá observarse 

en 1 a Tabla I; este tipo de enfermedades abarca pade clmle ntos lnfecclq_ 

sos, metabólicos, endocrinológlcos, tóxicos, autolnmunes, vasculares 

e Inflamatorios asl como de causa des conocida, Incluyendo los relaclo-

nadas con trastornos psiquiátricos. En realidad ocupan un porcentaje -

bajo y en buen nümero de casos el diagnóstico se realiza por exclusión, 

El porcentaje de casos sin diagnóstico es similar al reportado 
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en otras serles (21,22, 23,24,26,27,28,29, 33). Si tomamos en cuenta 

el total de pacientes a los que se llegó al diagnóstico en nuestra serie, 

144 casos (97. 293), con los métodos de estudio disponibles en nuestro 

Hospital y descritos en los resultados, cons lderamos que el porcentaje 

de casos no diagnosticados es bajo. 

Del t.otal de pacientes se encontraron 70 casos con fiebre de 

m{ls de 4 semanas de evolución, que podr fan incluirse dentro de los cr_!_ 

ter los de Petersdorf (21), para fiebre de origen obscuro. En el cuadro 

6, comparamos nuestros resultados con los publicados en la literatura. 

Nuestra se~le, comparada con las de la literatura , ocupa el -

porcentaje m{ls alto de casos de etiología in recelosa, lo cual reafirma 

nuestra impresión de que en nuestro medio continGan siendo la causa -

m{ls importante de fiebre de diagnóstico difrcll o prolongada. 

Nuestra serie adem{ls ocupa el porcentaje m{ls bajo en padeci­

mientos del tipo de las colagenopatfas. Esto pudiera estar en relación 

con un mejor conoclemlento de las manifestaciones clfn leas de estas -

enfermedades y con la utlllzación de los r~curs os diagnósticos en eta­

pas más tempranas, lo cual hace que no lleguen a presentarse como c~ 

sos de fiebre de origen obscuro (29 ). 

La tasa m {Is elevada de padecimientos neoplésicos la ocupa la 

serle de Larson (29), lo cual puede ser aplicable en su país, ya que se 

ha logrado un control adecuado de los padec lm lentos y enfermedades 

infecto-contag losas. 
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CUADRO 6 
PRINCIPALES CAUSAS DE FIEBRE DE ORIGEN OBSaJRO 

País E.U.A E.U.A E.U.A. México Egipto 

Año 1961 1%3 1971 1972 1974 

Autor Petersdorf Sheon Dea! Arriaga Hassan 
& % % 3 

Beeson Van Ommen Parra Far Id 

No. pacientes 100 60 34 65 129 

Diagnostico(%) 
lnfecc Iones 36 22 35 54 60 

Neoplasias 20 17 20 20 14 

Colagenopatras 15 13 15 9 10 

Mlsce!Aneas 22 10 9 2 3 

Sin diagnostico 7 38 20 15 13 

Referencia (21) (2 2) (23) (24) (33) 
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CUADRO 6 
PRINCIPAL ES CAUSAS DE FIEBRE DE ORIGEN OBSCURO 

Pars España E.U.A. México E.U.A. México 

Mo 1976 1978 1980 1982 1984 

Autor Moya Espóslto Las cura In Larson Vázquez 
& & % 3 3 

Barbadlllo Gleckman Pérez Featherstone Rodríguez 

No. pacientes 58 111 55 105 70 

Diagnóstico (3) 
1 nf ecclones 41 36 40 30 65 

Neoplasias 19 24 27 32 22 

Colegeno parras 7 25 16 9 4 

Miscelllneas 17 10 11 17 3 

Sin d lag nóstico 14 
¡ 

5 6 12 5 

Referencia (26) (27) (28) (29) 



La serie de Espósito (27), ocupa el fnd ice más alto de colagen~ 

patfas y vasculitls, lo cual puede explicarse en parte porque sus pacie!! 

tes fueron principalmente mayores de 60 años; esto hace qul! ciertas e!! 

fer medades autolnmune s como la arte ritis temporal, que se presentan 

más frecuentemente a esta edad que en la generalidad de la población. 

Es de llamar la atención que en la serie de Petersdorf (21), tenga 

el porcentaje más alto de todas las series de causas misceláneas, Esto 

confirma el amplio espectro de padec lm lentos que pueden cursar como 

fiebres de origen obscuro, pero que con los nuevos adelantos en recur-

sos diagnósticos se ha logrado identificar la may orra de las causas. 

Entre las causas de fiebre de más de 4 semanas de duración ---

los padeclmlentos que ocuparon un porcentaje mayor del 503 en relación 

a cada entidad nosológica en forma aislada, fueron los slgulentes: (ver 

Tabla III). 

1. INFECCIONES 

2. NEOPLASIAS 

Endocardlt ls 
Tuberculos ls 
Seps ls urlnarla 

Llnfomas 
Adenocarclnoma 

100.003 
71.423 
70.003 

100.003 
75,00% 

3. COLAGENOPATIA Lupus erltem atoso 100.003 

4. SIN DIAGNOSTICO 100.00% 

Podríamos cons lderar que en nuestro medio, estas enfermeda-

des constituyen la causa más frecuente de fleb re prolongada o de origen 
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obscuro. Sl n embargo, 

Esr~ 1ISts Mn 
)'f."1') iv,., rirnr 
, n1.11r í}f 1 ¡¡ vi" , 

).fl mr.! f/JJr1";1·~ 
las demás causas mencionadas en el rotiWct&·l'ál 

serle, también constituyen un problema diagnóstico, por lo que las hemos 

catalogado como fiebre de diagnóstico dlf ícll, pero en las cuales puede 

establecerse el diagnóstico en un plazo más corto, lo que evita que se 

conviertan en fiebres de largo tiempo de evolución. 

En relación a la m erodologfa diagnóstica, ésta puede ser muy V! 

rlable dependiendo principalmente de los recursos con que disponga el 

Hospital. Sl n embargo, considerando las causas más frecuentes, son 

éstas las que deben Investigarse pr !mero. Por otro lado, es muy lmpo!_ 

tan te conceder el valor debido a los "datos positivos", o sea, aquellos 

síntomas o signos presentes en el paciente y que nos pueden ayudar a 

encaminar 1 a metodología diagnóstica. 

Conociendo la casu fst lea en nuestro medio, se podrlin diseñar 

sistemas o protocolos de estudio en:este tipo de pacientes. Es lmportaE_ 

tan te señalar que los llamados estudios "en baterla" o de "rutina", no 

deben utilizarse en los casos de fiebre prolongad a ni en nlngOn otro -

tipo de enfermedad. De be tomarse en cuenta el dato posltl vo y basados 

en él, utlllz ar las m edldas dlagnOs tic as Otiles para confirmar o dese~ 

tar una entidad especfflca. 

Sobre este partl cular es pertinente señalar la llamada Ley de 

Sutton (21), la cual recomienda util lzar los métodos dlagnOstlcos que 

mlis utilidad proporciones en forma 1 nmedlata y evitar la tendencia de 

utlllzar exlimenes de "rutina" o en "baterla"en secuenc la convencional. 
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La lmportanc la de esta actitud en nuestro metilo es obvia, tomando 

en conslder ación los recursos limitados en la mayorfa de los Hospitales 

y centros de salud, agregando la cr lsls e conómlca por la que atraviesa 

actualme me nuestro país. 

El uso Inadecuado de medicamentos, principalmente ant!blótlcos, 

en un buen porcentaje de casos no curó al paciente, sino más bien, con­

tribuyó a su prolongación o enmascaramiento clfn leo, 

Sobre los ensayos terapeútlcos, o sea, la utilización de medi­

camentos te rapeutlcos sin tener el diagnóstico de certeza, pero si la -

"sospecha clfn lea" (v .gr: anti Hmlcos), existe un cense nso general en 

que su ut lllzac!On debe ser restringida y solo en aquellos casos en que 

ex! sta "alguna" evldenc la de la utilidad de los mlsm os en el enfermo. 

· .. 60 



CONCLUSIONES 

l. Los padecimientos lnfecclosos son la causa más frecuente de flebre 

de diagnóstico dlffcll en nuestro medio. 

2. Las causas de fle bre prolongada más frecuentes en el grupo de In- -

fecclones fueron: endocarditis, tuberc ulosls, sepsls urlnarla y bru­

celosis. 

3. La segunda causa de flebre de dlagnóstlco difícil son las neoplasias: 

llnfomas y adenocarclnomas. 

4. Las colagenopatías, lupus erltematosÓ generalizado, ocupan un pequ~ 

ño porcentaje, debido a su reconoc lm lento más temprano. 

5. El uso Inadecuado de antib iótlco s dificulta el d !agnóstico de la causa 

y prolonga la evolución de la enfermedad • 

6. No encontramos slgnos o síntomas dlscrlm lnatorlos que ayuden al 

diagnóstico lnlclal de los casos de flebre de origen obscuro. 

7. Los estudios hlstopatol óglcos son determinantes en el diagnóstico de 

los casos de neop lasla. 

B. La laparotomía explorador a como método di agnóstico, debe reser­

varse para los casos que manifiesten alteraciones abdo m lnales, 

9. Para el abordaje diagnóstico, debe darse prioridad al estudio del 
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dato clínico posltiv o. 

10, No es conveniente el uso de estudios de rutina o bateria para "des­

cartar" diagnósticos. 

11, La edad y el tirea geográfica de estudio, son fundamentales para -

de term lnar las causas de fiebre de origen obscuro. 

12. El diseño de pro toco los de estudio en pacientes con f!e bre de origen 

obscuro para cada reg Ión o país, disminuye los costos de hospital.!_ 

zacló n y acelera el conocimiento del diagnóstico. 

13. El uso de "ensayos terapeút!cos" debe restringirse a los casos en 

que exista alguna evidencia de utilidad. 

14. El m ejoram!ento de las condiciones hglénlcas personales y comuni­

tarias, dlsmlnulrá notablemente la frecuencia de padec !m lenros in­

fecciosos. 

15, Los métodos dlagnó stlcos que mayor porcentaje de pos!tlvldad prq_ 

porclonaro n fueron: reacciones fe brlles, coprocultlvo, hemocultl­

vo, urocultlvo, plasmodlo en sangre, baclloscopla, biopsia de gan­

glios, g ~mmagrama hepático, eco cardlogr aff a, anticuerpos antl­

nCi cleo y laparotomla exploradora, 

, 16. Deben continuarse las Investigaciones sobre la flslologfa de la fie­

bre, sobretodo en relación a su "func!On" y "propósito" en los me­

canismos de 1 nmunldad. 
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Consideramos que aC!n siguen vigentes las palabras del Dr. 

Eugene DuBols, cltado por Cranston (1), quien en 1948 dljo: 

"Uno se enfrenta con la pregunta de que la fiebre sea o no 

benéfica en la enfermedad, La literatura en esta m aterla 

es extensa e lnconcluyente. Es dlfíc ll pensar como podría 

ser probado esto en humanos, Existe siempre la poslblli­

dad, a(Jn no demostrada, de que 1 as defensas del o rganlsmo 

aumenten a altas temperaturas, Hay todavía mucho que 

aprender ace rea de la flebr e". 
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