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RESUMEN. GARCIA CANTU MARIA CRISTINA. DIAGNOSTICO ORIENTADO A
PROBLEMAS: FIEBRE DE ORIGEN DESCONQOCIDO. IV Seminario de
Titulacién en el &area de Medicina y 2Zootecnia de Equinos
{Bajo la supervisién de la: MVZ. Mc. Maria Masri Daba). La
fiebre de origen desconocido (FOD) es aquella gque persiste
por 3 semanas o bien con una semana de estudios rutinarios
sin haber llegado a un diagnéstico. El diagnéstico orientado
a problemas de forma ordenada, es el metodo mas eficaz para
poder determinar la causa de la fiebre. En aproximadamente
el 90 % de los casos, se llega a un diagnéstico. Para
examinar un caballo con FOD, es preferible saber gque sistema
es el afectado; con los estudios recapitulativos realizados,
se reconoce que las posibles causas de éste sindrome son
principalmente infecciosas (40 %), neoplasicas (20 %),
miscelaneas (20 %), segquidas por enfermedades inmunomediadas
v en un 10 % de los casos, permanecen sin diagn6stico. La
anamnesis, la epidemiclogia y el examen fisico completo son
esenciales para poder determinar un plan a seguir en el
diagnéstico, asi como poseer determinaciones de cuenta
leucocitaria y quimica sanguinea comc minimo para el mismo
fin. En éste trabajo se determinan las enfermedades que mas
comunmente causan éste problema, asi como los procedimientcs
recomendados para llegar al diagnostico. La elevacidn de la
temperatura que sufre un individuo durante los procesos
febriles podria ser benéfica. El animal presentard un
comportamiento especifico durante el proceso febril. Las

fiebres de origen desconocido son principalmente enfermedades



comines que se presentan de forma atipica y no enfermedades

exdticas o extraflas en la mayoria de los casos.



FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO
INTRODUCCION

Una de las manifestaciones clinicas de enfermedad mas
comunes es la fiebre; por lo tanto, es un hallazgo no
especifico. Generalmente la presencia de fiebre se explica
facilmente, como en el casoc de un paciente gque sufre de una
infeccién o cualquier proceso en el gque resulte una necrosis
de tejido. El coman denominador en este proceso es la
inflamacién. Un proceso inflamatorio extensivo va a resultar
en una elevacién de la temperatura corporal, es decir, en
fiebre. (4)

Una fiebre inexplicable prolongada o fiebre de origen
desconocido {(FOD) nos presenta unc de los retos mas grandes
en la medicina clinica. Estas fiebres pueden persistir
durante semanas o incluso meses con ausencia de hallazgos
clinicos caracteristicos. Sin embargo, la mayoria de estas
fiebres obscuras, se deben a enfermedades comunes
presentandose en una forma atipica ean vez de tratarse de
causas raras o exoticas. (4) (13) (23) (3)

Las fiebres inexplicables cominmente estén asociadas con
enfermedad, fatiga, pérdida de peso, Yy en algunos casos con
escalofrios. La fiebre inexplicable usualmente se asocia con
reacciones inflamatorias crénicas. Esto difiere con los casos
comunes de enfermedad acompafiada de fiecbre en los cuales no
hay dificultad para explicar la reaccitén febril; esto es

comin en reaccién inflamatoria aguda. Las FOD reguieren de



toda la capacidad diagnostica del médico veterinario
internista y el uso completo de la trilogia diagnéstica de
historia clinica, examen fisico, e investigacion de
laboratorio. En el hospital veterinaric de la Universidad de
California, Davis, se estima que aproximadamente un 40% de
los pacientes con FOD tienen infecciones, un 20% problemas
malignos, un 20% desérdenes en tejidc conectivo, y 10% otros
diagnésticos, por ejemplo, reacciones a fArmacos.
Aproximadamente un 10% de los casos parmanecen sin
diagnosticar. (4) (5)

Estas proporciones son muy similares & las que se %an
encontrado en estudios realizados en la Universidad de
Bristol en la que se considera que las causas infecciosas se
presentan en un 43% seguidas por neoplasias en un 22%,
enfermedades inmunomediadas en un 6.5%, misceléneas 19% y las

que permanecen sin diagnostico 9.5%. (13)



FIEBRE

Es un estado en el cual la temperatura corporal se ha
elevado y se mantiene en un nivel arriba de lo normal. No es
lo mismo que una temperatura elevada provocada por una falla
en los mecanismos de disipaciéon del calor producidc o
adquirido, como ocurre en el caso de insolacién. Durante la
fiebre, los mecanismos de regulacién del calor estéan
trabajando, pero el "termostato" esta graduado en un nivel
mas alto. (2) (23)

Este nuevo nivel del termostato esta defendido vigorosamente
por los mismos mecanismos que mantienen la temperatura
corporal en salud. (23)

En esencia, se trata de la irritacién del centro térmico por
microorganismos, ¢ por productos de la desintegracién de un
albuminoide ajeno al cuerpo o propio del mismo. (15)

En estas circunstancias, el desenfrenadoc aumento de 1la
temperatura se debe a que el centro del calor se paraliza
cada vez mas por el aumento de la temperatura de la sangre y
simultaneamente, inhibe cada vez menos al centro del frio.

(15)

FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO (FOD)
Es un sindrome caracterizado por una fiebre prolongada,
inexplicable, asociada con signos inespecificos de
enfermedad, como es el caso de un estads letargico,

inapetencia y pérdida de peso. (13)



Se define como una fiebre continua de cuando menos 3 semanas
de duracién y que permanezca sin diagnéstico después de 1
semana de estudios intensivos o una temperatura elevada que
persiste cuando menos por tres semanas en pacientes en los
que la historia, el examen fisico, conteo celular,
uriandlisis, y radiografias toracicas, no han sido utiles
para completar un diagnédstico. (5) (9)

Por consiguiente existen tres criterios para definir una
FOD:

1.-DURACION: Cuando mencos tres semanas de duracién o
mas, asociads con signos inespecificos de enfermedad como
letargo, inapetencia, pérdida de peso, edema ventral o en
miembros, dolor abdominal o toracico leve, etc. Este
criterio elimina las consideraciones de estados febriles por
causas obvias; la mayoria de fiebres cortas indeterminadas o
de origen viral, o pirexias de pacientes postoperatorios en
las cuales hay fiebres de 3 a 10 dias como procesos
secuenciales.

2.-MAGNITUD: Temperaturas que excedan la temperatura
normal del paciente en 1.5° F en repetidas ocasiones.

3.-NATUALEZA OBSCURA: Dificultad para establecer el
diagnostico después de una semana de estudios rutinarios (ej.

Biometria hematica y quimica sanguinea). (4) {(13) (5) (23)



REGULACION DE LA TEMPERATURA CORPORAL

Bajo condicicnes normales, la temperatura esta determinada
por el nivel del termoregulador en el hipotalamo. (3} (20)

Los mamiferos mantienen la temperatura corporal dentro de un
rango que se delimita seqin las condiciones del medio. La
temperatura corporal no es constante, presenta variaciones
durante el dia. El rango normal de temperatura de los
individuos puede variar hasta 1°C. (23)

El mantenimiento de la temperatura corporal esta bajo
control neuronal por medic de un sistema de retroalimentacién
negativa. Neuronas sensitivas al calor y al frio junto con el
hipotalamo sensible forman el maecanismo de temperatura
corporal. Estructuras integrativas localizadas en la region
predptica de la porcidn anterior del hipotd&lamo (POAH por sus
siglas en inglés), actian como un termostato con un "set
point"” (o nivel) ya que reconocen las temperaturas tanto
altas como bajas, y activan tanto las respuestas de
comportamiento como efectoras autondmicas para perder o ganar
calor. (23) (Figura 1)

El calor se produce por todos los procesos metabélicos; los
tejidos mas activos son los gque producen mayor cantidad de
calor. Durante el descanso, el higadc es la fuente principal
de calor, pero durante el ejercicio la mayoria se produce en
los misculos. (2)

La actividad muscular puede variar desde contracciones
inaparentes hasta escalofrios generalizados. La conservacién

del calor ocurre por un estimulo autondmice adrenérgico para




disminuir circulacién periférica y provocar piloereccion.
(23)

El comportamiento de conservacion del calor incluye adoptar
una postura de encogimiento, agrupacién y buscar un medio
protegido. (23)

El <calor se pierde por tres mecanismos principales.
Radiacion (2) (23) (7) (3) de la superficie corporal por
medio de ondas infrarrojas pars una gran cantidad de pérdida
de calor hacia el medioc. (2) (23) {(7) Conveccidn (2) (23) (7)
(3) , pérdida de calor hacia el aire pasando sobre el cuerpo,
la cual no es significativa si el caballo esta quieto o si no
hay viento, pero es considerable si hay corriente de aire o
si el caballo esta ejercitandose. (2) (23} (7) Evaporacion
{(2) (23) (7) (3) de agua por medio del tracto respiratorio y
la piel enfria la superficie por donde evapora; la pérdida de
calor por sudoracion es la principal forma de enfriamiento en
el caballo, y una falla en este mecanismo como en el caso de
la anhidrosis puede provocar un problema seric. (23 (23) (7)

La vasodilatacidén simpatética de vasos cutdneog contribuye
al enfriamiento de la superficie. Conforme 1la temperatura
ambiental se eleva, la pérdida de calor por cvaporacidén se
vuelve mas importante. El comportamiento que contribuye a la
pérdida de calor incluye busqueda de sombra, corrientes de
aire, y meterse en agua. (23}

El mantener una temperatura corporal constante reguiere de
un balance entre la pérdida de calor y la produccién del

mismo. (7) (3) (20)



Los factores mas importantes para aumentar la produccién de
calor son:
1.- Metabolismo basal de todas las células del organismo. {7)
2.- Aumento del metabolismo por actividad muscular,
incluyendo el caso de tremores. (7)
3.- Aumento del metabolismo por efecto de la tiroxina sobre
las células. (7)
4.~ Aumento del metabolismo por efecto de la noradrenalina y
ila estimulacién simpatica (7) (principalmente B2r
adrenérgica}.
5.~ Aumento del metabolismo por mayor temperatura de las
células corporales. (7) La enfermedad aumenta 1la taza
metabdlica.

La temperatura corporal varia considerablemente con el
ejercicio y con la temperatura del medio ambiente, pues los

mecanismos reguladores no son 100 % eficaces. (7}

EQUILIBRIO ENTRE LA PRODUCCION Y LA PERDIDA DE CALOR.

En el cuerpo se produce constantemente calor como producto
secundario de las reacciones metabolicas, y se pierde
continuamente calor, que pasa al medio vecino. Cuando la
intensidad de calor producido es exactamente igual a la
intensidad de calor perdido, se dice que el individuo se
halla en equilibrio caiérico. (7)

Anteriormente se mencionaron los mecanismos por los cuales
el individuo produce calor, asi como los que utiliza para la

pérdida del mismo.
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Cuando la temperatura del medio ambiente es mayor gue la de
la piel, el udnico medic por el cual el cuerpoc puede perder

calor, es la evaporacién. (7)

SUDOR Y su REGULACION POR EL SISTEMA NERVIOSO
NEUROVEGETATIVO.

Cuando el cuerpo se calienta excesivamente, se secretan
grandes volumenes de sudor hacia la superficie de la piel por
las glandulas sudoriparas, con el fin de permitir un répido
enfriamiento por evaporacién corporal. La estimulacién del
Area predptica inmediatamente por delante del hipotalamo
excita la produccién de sudor. Los impulsos de esta area que
originan sudacién son transmitidos por vias neurovegetativas
hacia la médula, y de alli, siguiendo las vias simpaticas, a
la piel de todo el cuerpo. Las glandulas sudoriparas estan

inervadas por fibras nerviosas B2 adrenérgicas. (7)

Jadea como medio de pérdida de calor por evaporacién.- Muchos
animales inferiores no tienen glandulas sudoriparas o son
insuficientes, y para compensar este defecto pierden grandes
cantidades de calor por el mecanismo del jadeo. Pueden
desplazarse cantidades enormes de aire por encima de las
superficies de lengua, boca Yy traquea sin aumentar 1la
respiracién. La evaporacién de estasg superficies
respiratorias, especialmente la saliva de la lengua,
constituye un mecanismo importante para controlar el calor.

(7)



En el caballo, el jadeo se presenta en muy pocas
circunstancias, por ejemplo en caso de anhidrosis severa

(casi a punto de morir).

_SISTEMA AISLANTE DEL CUERPO.
La piel, el tejido subcutdneo y especialmente la grasa de
los tejidos subcutéaneos, son aislantes eficaces para

conservar el calor del cuerpo. (7)

PASO DE SANGRE HACIA LA PIEL; EL SISTEMA DE "RADIADOR DEL
CUERPO" . ’

La piel constituye un sistema eficaz de radiador, y el paso
de sangre a través de la misma, es el mnecanismo por virtud
del cual el calor pasa de la parte central del cuerpo a la
plel. Si el flujo de sangre desde las estructuras internas
hacia la piel se halla deprimido, el anico medio por virtud
del cual el calor producido en la parte interna purede
perderse hacia el exterior es por difusidn a través de la
piel y tejidos subcutaneos aislantes. (7)

Control de la conduccién del calor bacia la piel.- La
conduccidén de calor por la sangre hacia la piel depende del
grado de vasoconstriccién de las arteriolas que mandan sangre
al plexo venoso de la piel; esta vasoconstriccidn es
controlada casi totalmente por el sistema nervioso simpatico.
De ordinario, el simpatico mantiene una actividad ténica,
provocande cierto grado de constriccién sostenida de las

artericlas de la piel. Cuando son estimulados los centros



simpéaticos del hipotélamo posterior, se produce una
constriccion todavia mayor de los vasos sanguineos, y el paso
de sangre hacia la piel cesa casi totalmente; cuando estos
centros posteriores del hipotdlamo son inhibidos, disminuye
el numero de impulsos simpaticos transmitidos a la periferia,

y los vasos sanguineos se dilatan. (7)

REGULACION DE LA TEMPERATURA CORPORAL; FUNCION DEL
HIPOTALAMO.

En general, entre aproximadamente 15.5 y $5°C el cuerpo
puede mantener indefinidamente la temperatura normal. (7)

La temperatura del organismo es regulada casi enteramente
por mecanismos de retroalimentacién nerviosos, en los cuales
interviene casi siempre un "centro de regulacidén de la
temperatura", situado en el hipotdlamo. Sin embargo, para que
estos mecanismos de retroalimentacién funcionen
satisfactoriamente, debe existir también un sistema de
identificacién de la temperatura, para establecer si 1la
temperatura corporal es demasiado alta o demasiado baja.
Algunos de estos receptores son los siguientes:

Receptores de temperatura.- Probablemente los receptores de
temperatura mas importantes para la regulacién de la
temperatura corporal sean muchas ‘"neuronas sensibles al
calor"” situadas en la regidén predptica del hipotalamo
anterior. Estas neuronas aumentan su frecuencia de descarga

cuando la temperatura sube, y la reducen cuando la
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temperatura baja. La frecuencia de descarga puede aumentar
hasta 10 veces por una elevacién de temperatura de 10°C. (7)
Ademé&s de estas neuronas sensibles al calor en la regién

predptica, existen otros receptores de temperatura:

l.-"aAlgunas neuronas sensibles al frio": en distintas partes
del hipotalamo, septun, b sustancia raticular del
mesencéfalo, aumentan su frecuencia da descarga por

exposicion al frio (hay pocas neuronas de este tipo; no se
sabe si intervienen en 1la regulacion de 1la temperatura
corporal en condiciones normales). (7)

2.-"Receptores cutaneos de temperatura {incluyendo receptores
del frio y receptores del calor): mandan impulsos nerviosos a
la médula espinal y luego a la regién hipotalamica del
cerebro, para contribuir en la regulacién de la temperatura
corporal.

3.- Quizd existan "Receptores de temperatura en algunos
6rganos interncs”, que mandarian sefieles al sistema nervioso

central con el mismo objeta. (7)

CENTRO TERMOSTATICO EN EL HIPOTALAMO ANTERIOR.

Se ha encontrado en el nipotalamo, por wmedio de
experimentos, un dispositivo que puede calentarse o enfriarse
por medios eléctricos, o haciendo pasar a través de &1 agua

caliente o frfa. La principal region del encéfalo en donde el

calor o el frio modifican ia regulacidén do ia temperatura,

es la regidn predptica del hipotadiamo enterior y regiones

vecinas, donde se encuentran también las neurcnas sensibles



al calor, esta pequefia regién se llama "centro termostatico”.
Este centro regula la temperatura corporal, modificando por
una parte la pérdida del calor, y por otra su produccién. (7)

El termostato hipotalamico puede controlar la pérdida y la

produccioén de calor con una precisién extraordinaria. (7)

MECANISMOS DE AUMENTO DE LA PERDIDA DE CALOR CUANDO EL CUERPO
SUFRE SOBRECALENTAMIENTO.

El sobrecalentamiento del 4area termostdtica predptica
aumenta la pérdida de calor de dos maneras:;
1.~ Estimulando las glandulas sudoriparas para perder calor
por evaporacién.
2.~ Por inhibicién de centros simpaticos del hipotalamo
posterior, que suprime el tono vascconstrictor de los vasos
cutdneos y en esta forma permite una vasodilatacidén mas

intensa todavia. (7)

MECANISMOS PARA CONSERVACION Y AUMENTO DE PRODUCCION DE CALOR
CUANDO EL CUERPO SE ENFRIA.

Cuando la zona preé6ptica del hipotalamo se enfria, entran en
juego mecanismos especiales para conservar el calor existente
en el cuerpo, y otros para aumentar la produccién del mismo

en la siguiente forma:
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CONSERVACION DEL CALOR:

Vasoconstriccidn de la piel.- Uno de los primeros efectos es
la intensa vasoconstriccién de los vasos cutdneos en todo el
cuerpo. Elle depende de la "liberacidon de las zonas
simp4ticas hipotalamicas posteriores, que se liberan de la
inhibicioén" por las seflales termostaticas predpticas. En
consecuencia, las Areas simpaticas aumentan su actividad, y
en todo el <cuerpo se produce intensa vasoconstriccién
adrenérgica. Esta vasoconstriccion impide que el "sistema de
radiador" transfiera calor de las partes internas del cuerpo
a la piel. En consecuencia, con la vasoconstriccién maxima,
el dnico calor gue puede perder el cuerpo es el gque puede ser
conducido directamente a través de las capas aislantes de la
piel. Este efecto conserva la cantidad de calor adecuada para
el cuerpo. (7)

Piloereccidon.- Un segundo media por virtud del cual se
conserva calor cuando el hipotalamo es estimulado por
enfriamiento, es la denominada ereccién de los pelos.
Evidentemente, este efecto no tiene gran importancia en el
hombre, pero en los animales inferiores esta eraccién de los
pelos por tiempo frio aprisiona una capa gruesa de aire
aislante contra la piel de manera que disminuye
considerablemente !a transferencia de calor hacia el medio
ambiente. (7)

Supresién del sudor.- El sudor queda totalmente suprimido

cuando se enfria el termostato preodptico. Esto interrumpe el
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enfriamiento del cuerpo por evaporacién, excepto lo gque se
refiere a la evaporacién insensible. (7)
AUMENTO DE PRODUCCION DEL CALOR:

La produccién de calor aumenta en tres formas diferentes
cuando la temperatura del termostato hipotalémico cae. (7)
Estimulacién hipotaldmica del escalofrfo.- Localizada en la
parte dorsomedial del hipotalamo posterior, cerca de la pared
del tercer ventriculo, estd una zona denominada "centro motor
primario para escalofrios". Esta Area normalmente es inhibida
por seflales procedentes del &rea termostatica predptica. Sin
embargo, cuando el termostato predptico se enfria y, por lo
tanto, pierde su excitacién, la inhibicién normal del centro
motor primario desaparece. La propiedad de autoexcitacién de
este centro hace que mande impulsos por haces bilaterales a
lo largo del tallo cerebral, en los cordones laterales de la
médula espinal, y finalmente hasta las motoneuronas del asta
anterior. Estos impulsos aumentan progresivamente el tono de
los musculos estriados en todo el cuerpo. El metabolismo
muscular aumenta la produccidén de calor, elevando la
produccién total hasta en 50% incluso antes de iniciarse los
escalofrios. Luego, una vez que el tono de los misculos sube
por encima de cierto nivel critico, empiezan los
escalofrios. Esto probablemente resulte de una oscilacién con
retroalimentacién del mecanismo de reflejo de estiramiento de
los husos musculares. Cuando empieza el escalofrio, la
produccidén corporal de calor aumenta hasta 400 % de la

normal. (7)
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Excitacion simpética "quimica" de la produccidn de calor.- La
estimulacidn simpatica, o 1la adrenalina y noradrenalina
circulantes, pueden dar lugar a un aumento inmediato del
metabolismo celular; este efecto se llama “"termogénesis
quimica", y parece deberse, en parte cuando menos, a la
capacidad de la noradrenalina y adrenalina de desacoplar la
fosforilacion oxidativa, con lo cual se hace neccsaria una
mucha mayor oxidacién de los alimentos para obtener los
compuestos de fosfato de alta energia requeridos por 1la
funcién normal del organismo. Por lo tanto, el metabolismo
celular se eleva considerablemente. (7)

Producciérn aumentada de tiroxina como causa de aumento de la
produccidn de calor.—- El enfriamiento del &area predptica del
hipotdlamo también aumenta la produccion de la hormona
neurosecretora, "factor liberador de la tirotropina" por el
hipotdlamo. Esta hormona sigue por lags  venas  portales
hipotaldmicas hasta 1la adenohipéfisis, donde estimula la
secrecién de tirotropina. La tirotropina, a su vez, aumenta
la 1liberaciétn de tiroxina por la gléndula tiroides. EI
aumento de tiroxina incrementa &1 wmetabolismo celular en toda
la economia. Este aumente de metabolismo tirocideo no ccurre
inmediatamente, sino que requiere varias semanas para que la
tiroides se hipertrofie antes qgue alcance su nuevo nivel de
secrecién de tiroxina. (7)

. La exposicién de los animales a valures extremos de frio

durante varias semanas, puede hacer que su tiroides aumente
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de volumen hasta 20 a 40 %. Esta estimulacién continua
producida por el frio sobre 1la tiroides, probablemente
explique el gran numero de bocios tiroideos téxicos que se

observan en climas frios. (7)

EFECTO DE LOS RECEPTORES CUTANEOS DE FRIQ Y DE CALOR SOBRE LA
REGULACION DE LA TEMPERATURA

En toda la piel hay receptores nerviosos para el frio y para
el calor. La funcién de estos receptores es la de transmitir
sensaciones de frio y de calor, ademas, estos receptores
intervienen en 1l1la regulacién de 1la temperatura corporal
interna en tres formas diferentes:

1.~0Originan un desec psiquico de un medio mé&s caliente, y por
lo tanto, hacen que el individuo busque proteccidn adecuada.
2.-Transmiten impulsos nerviosos hacia el sistema nervioso
central y alteran ligeramente ¢l "nivel establecido” del
termostato hipotalé&mico.

3.-Desencadenan reflejos medulares 1locales que afectan el
riego sanguineo para la piel o la sudoracién y, por lo tanto,
ayudan a conservar la temperatura corporal normal. (7)

Cambio en el *"valor de control™ del termostato hipotalamico
por sensaciones de frio o de calor en la piel.- Cuando los
receptores térmicos de la piel son estimulados intensamente,
impulsos procedentes de los mismos actian sobre el mecanismo
regulador de la temperatura en el hipotdlamo, para modificar

el nivel en el que estaba situado el control del termostato
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hipotalamico. Asi, cuando la piel sufre gran calentamiento,
el termostato se baja algunas decimas. (7)

Inversamente, un frio intenso, modifica la regulacién del
termostato de manera que sube unas décimas de grado por

arriba del nivel medio normal. (7)

IMPORTANCIA DE ESTIMULOS PERIFERICOS EN EL CONTROL DE LA
TEMPERATURA CORPORAL INTERNA.

Es evidente que los cambios de la temperatura cuténea no
pueden modificar mucho la temperatura interna del cuerpo. Sin
embargo, estas seflales hacen que los mecanismos termost&ticos
sean mas eficaces que de ordinario, porque gracias a ellas el
calentamiento de 1la piel origina actividad de pérdida de
calor por parte del centro termostatico, y entran en juego
mucho antes que el calor excesivo sea transmitido desde la
piel al interior del cuerpo. Analogamente, el enfriamiento
excesivo de la piel origina conservacién de calor y aumento
de produccién del mismo, que se inician incluso antes que el
frio pueda transmitirse al interior del cuerpo. (7)

Sin embargo, seria imposible que los receptores periféricos
por si solos regularan la temperatura corporal interna. Esto
se comprende por un hecho basico de los principios de
control: "La operacidn estable del sistema de control
requiere que los receptores que excitan dicho sistema
descubran el factor que esta siendo controlado". En este caso
el factor que estd siendo controlado es la temperatura

corporal interna. Por 1lo tanto, aunque 1los receptores
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cutdneos constituyen un complemento muy util para controlar
la temperatura corporal interna, no descubren esta
temperatura; asi, pues, no puede sustituirse el sistema de
control termostatico del hipotalamo. (7)

Reflejos cutaneos locales.- Estas reacciones dependen de
reflejos medulares locales que se producen a partir de los
receptores cuténeos hasta la médula, y de regreso hacia 1la
misma zona cuténea. Sin embargo, su intensidad es regulada
por el termostato hipotalémico, de manera gque el efecto
global es aproximadamente proporcional a la sefial
termostatica multiplicada por la sefial local. Tales reflejos
pueden ayudar a evitar un recambio excesivo de calor entre
las partes del cuerpo localmente enfriadas o calentadas. (7)
Regulacién de la temperatura corporal interna después de
cortar la médula espinal.- Después de cdrt:ar la médula
espinal a nivel del cuello, por encima de la salida
simpatica, la regulacién de la temperatura corporal se hace
muy deficiente ya que el hipotalamo no puede controlar ni el
riego sanguineo de la piel ni la produccién de sudor en todo
el cuerpo. Por otra parte, persisten los reflejos térmicos
locales nacidos en los receptores cutdnecs. Por desgracia,
estos reflejos no son muy poderosos y como ninguno de los
receptores cutaneos es capaz de descubrir temperatura
interna, se ha perdido casi completamente la regulacién
automatica de la temperatura interna del cuerpo. En estos
individuos, la temperatura corporal debe regularse

principalmente por la respuesta psiquica del paciente a las
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sensaciones de frio y calor a nivel de su cabeza, lo cual no

se si suceda en animales. (7)

EFECTO DE LA DESHIDRATACION SOBRE EL TERMOSTATO HIPOTALAMICO.

La deshidratacién es otro factor gque puede elevar
considerabiemente la temperatura corporal. Parte de este
aumento térmico probablemente resulte de falta de 1liquido
disponible para sudar, pero la deshidratacién también puede
causar elevacién térmica, incluso, en una atmdsfera fria. En
consecuencia, la deshidrataciétn casi seguramente actta sobre
centros hipotalamicos para ajustar el termostato hipotalamico

en valores febriles.

CARACTERISTICAS DE LOS PROCESOS FEBRILES

ESCALOFR10S

Cuando el termostato se cambia bruscamente desde el valor
normal hasta un valor mas alto a consecuencia de destruccién
de tejidos, penetracién de proteina extrafia o deshidratacién,
la temperatura corporal gquizd necesite varias horas para
alcanzar la nueva temperatura uniforme. Por ejemplo, el
ajuste del termostato hipotalamico podria aumentar
bruscamente. Como la temperatura de la sangre es menor que la
temperatura en la cual se ha colocado el termostato
hipotaladmico, se producen las respuestas neurovegetativas
usuales para elevar la temperatura corporal. Durante este
tiempo el paciente sufre escalofrios, a consecuencia de los

cuales, tiene sensacion de frio intenso a pesar de que su
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temperatura corporal puede estar por encima de la normal. Su
piel también estd fria por vasoconstriccién y tiembla todo &1
a consecuencia del escalofrio. Estos escalofrios
probablemente continden hasta que su temperatura corporal
alcance el valor hipotalamico. Alcanzando este nivel, el
paciente ya no sufre escalofrios; no siente ni calor ni frio.
Mientras siga actuando el factor que hace que el termostato
hipotalamico se halle situado en valores altos, la
temperatura corporal se regulari mas o menos en forma normal,
pero a un nivel térmico més elevado. (7)
*

LA CRISIS

S8i el factor que hace que la temperatura sea elevada
desaparece bruscamente, el termostato hipotalamico se coloca
‘de una vez en un valor mas bajo -~quiz& nuevamente a valor
normal~. En tales circunstancias, la temperatura de la sangre
sigue elevada, pero el Thipotdlamo intenta regular la
temperatura corporal a nivel normal. Esta situacién es
andloga a la que ocurre cuando hay un calentamiento excesivo
del hipotalamo anterior, dando lugar a sudoracién intensa y
calentamiento brusco de la priel por vasodilatacién
generalizada. Este brusco cambio de acontecimientos en una
enfermedad febril recibe el nombre de "crisis"”. Hace afios,
los medicos esperaban la crisis, pues una vez ocurrida sabia
que inmediatamente la temperatura del paciente iba a

normalizarse. (7)
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CONCEPTO DE UNA 'TEMPERATURA NORMAL

Se cree que fiebre es todo aquel aumento de la temperatura
del cuerpo producido sin motivo exterior. Esto puede originar
ideas equivocadas ya que algunas especies animales ofrecen
oscilaciones fisiologicas de la temperatura del cuerpo. (15)
Un caballo adulto saludable mantiene una temperatura corporal
entre 37.8° ¥y 38.3°C (100 a 101°F) . Sin embargo, muchos
caballos normales se encuentran fuera de este rango. La
mayoria de los manmiferos tisnen un ritmo de *temperatura
diuvrna. Agquellos més activos durantee el dfa ticnen una
temperatura mas alta en la tarde y le mads baja en la mafiana.
(2) (3) Por lo tanto, la temperatura rectal d¢e un caballo
puede variar hasta 1°C (2°F aproximadamenie} entre la mafiana
vy la tarde. Una sola medicion de la temperatura de un caballo
es dificil de interpretar. Si el animal normalmente tienc una

temperatura rectal de 99°F (37°C) ¥ durante el examen

presenta 101°F (37.8°C), la elevacidn puede significar tanto

una fiebre moderada como una variacidn diurna. Sin  un
conocimiento de valores bases de un caballo en particular,
hacer un diagnéstico objetivo de una lectura aislada es
dificil. La temperatura normal de le maflana y de la tarde, se
puede establecer tomando una serie d¢ lecturas durante varios
dias, y usando estos valores, come parte del récord de salud.
(2)

Hay que recordar que después de la ingestién de alimento, la
temperatura se incrementa por unas cuantas horas v disminuye

después de tomar grandes cantidades de ligquido. También hay



24

un incremento de la temperatura durante el estro avansado y

durante la gestacién. (3)



CONDICIONES QUE ELEVAN LA TEMPERATURA CORPORAL
Los desérdenes de la temperatura corporal en los cuales el
"gset point" de la temperatura corporal noe esta alterado,
pueden provocarse por una produccidén de calor aumentada,
absorcién de calor, o deficiencia en la perdida de calor. Los
desordenes del sistema nerviogo central que afectan el centro
regulador hipotaléamico y algunas drogas también pueden causar

cambios en la temperatura. (23)

EJERCICIO

Durante el ejercicilo sostenido, la produccidn de calor puede
sobrepasar la habilidad de los meocanismos de pérdida de
calor, 1lo que lleva a un incremento en el nivel de 1la
temperatura corporal proporcional a la intensidad del
ejefcicio. La clevacién de la temperatura I{recuentemente
persiste durante varias horas si se continua el ejercicio,
pero regresa a lo normal con descansc mientras que 1los
mecanismos de pardida de calor permanczcan activados. Las
temperaturas corporales durante el ejercicio de méas de 2°C
(4°F) arriba de lo normal, especialmente si se alcanzan al
inicio del sjarcicio, son  cominmente el resultado de
condiciones severas del medio y/o falla en los mecanismos de
pérdida de calor. Los aumentos dz temperatura causados par el
ejercicio no responden a drogas antipiréticas. (23)

La actividad muscular intensa asociade con la adquisiciédn de
convulsiones ténicas puede causar un incremento en la

temperatura corporal, como en el caso de ejercicio extremoso.
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Si los sistemas reguladores centrales del calor no estéan
afectados por el proceso de enfermedad, la temperatura
corporal vuelve a su normalidad en cerca de 48 horas después

del Gltimo ataque. (23)

HIPERTERMIA MALIGNA

La hipertermia maligna consiste en un grupo de desoérdenes
del metabolismo del calcio del muasculo esquelético, en el
cual se presenta un estado hipermetabélico del mismo que esta
inducido por 1la administracién de anestésicos inhaladcs
halogenados, relajantes musculares depolarizadores ¥
ocasionalmente anestésicos locales. (23) Los signos que se
presentan se pueden resumir en un rapido incremento de la
temperatura corporal (21) (23) (14), rigidez del masculo
esquelético (23) (14), taquicardia (23) (21), acidosis
metabdlica, hiperventilacion (21) o patrones respratorios
anormales (14}, necrosis muscular y disminucién de 1la
presién sanguinea seguida de una répido incremento en la
misma (14) (21). Aunque la hipertermia maligna sea mas comin
en humanos y en cerdos, existen reportes en caballos. (23)

Los cambios bioquimicos incluyen hipocalcemia, hipercalemia,
hiperfosfatemia, mioglobinuria y una activided alta de

creatinin fosfoquinasa y ornitin carbamil transferasa. (21)

INSOLACION (GOLPE DE CALOR)
Los limites de calor extremo que pueden resistirse depeanden

casi totalmente de si dicho calor es seco o humedo. Si el
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aire estd completamente seco y hay suficientes corrientes
aéreas de conveccidén para facilitar la rapida evaporacidn del
cuerpo, un individuo puede resistir durante varias horas una
temperatura aérea de 92°C sin efectos perjudiciales
manifiestos. (7)

Cuando los animales esté&n expuestos a ambientes con altas
temperaturas y con humedad elevada, en gue @l calor sea
incrementa mas rapidc de 1lo gue se disipa, s¢ puede
desarrcllar un golpe de calor. EX golpe de czalor ez m&s comin
en rumiantes por su inhabilidad para sudar y, por lo tanto,
su poca habilidad de evaporar para perder calor. Los caballos
que continuamente se ejercitan en mucho calor ¥y humedad
también podrian presentar golpe de calor. (23)

Una disminucidén en la eficiencia de la pérdida de calor por
evaporacion, empleza cunando la humedad es de 60 $ o mas y
disminuye conforme la humedad aumenta. La susceptibilidad dal
caballo al galpe de calor sQ 2xracaerva si existe
deshidrataci6n o imbalances =lecctroliticos deobidos a grandes
pérdidas de sudor. (23)

Ademas, al subir la tewmperatura corporal, el nmctabolismo
basal aumenta en cerca de 10 $ gor cada gradc centigrado de

elevacidn, a consecuencia del efecto intrimseco del calor

sobre la velocidad de las reacciones quimicas. Cuando 1la
temperatura corporal en el humeno alcanza aproximadamente
43°C, el metabolismo se ha duplicado. (7)

Por desgracia, hay un limite para la intensidad con la cual

el cuerpo puede perder calor, incluso, sudando al miximo.
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Ademas, cuando el hipotalamo estd excesivamente calentado su
capacidad reguladora del calor disminuye, y también disminuye
la sudacién. En consecuencia, se desarrolla un circulo
lvicioso: La temperatura elevada origina mayor produccién de
calor, lo cual aumenta la temperatura corporal mas todavia y
origina una produccién decreciente de calor y una temperatura
corporal mas elevada, etc.. (7)

Conforme la temperatura rectal se incrementa sobre 41.5°C,
los mecanismos homeostéticos de la regulacién de la
temperatura corporal fallan; vascconstriccién periférica,
disminucién de la presion sanguinea, y disminucién del gasto
cardiaco son algunos de los problemas que se presentan, El
animal se encuentra letargico y tiene misculos débiles ¥y
flacidos; postracién y choque se presentan rapidamente.
Coagulacién intravascular diseminada, dafic hepatico, falla
renal, ' necrosis del miocardio, son complicaciones

frecuentes. (23) (7)

ANHIDROSIS

Se define como la inhabilidad de producir o llevar sudor a la
superficie de la piel en presencia de un estimulo apropiado.
(22)

Hasta un 25 % de los caballos de carreras en medios calientes
Yy huimedos pierden su habilidad de sudar y subsecuentemente,
sufren de hipertermia ya que no pueden perder calor. Sin

embarge, algunos de estos caballos vuelven a sudar cuando son
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trénsportados a un ambiente templado (23) o se colocan en
caballerizas con aire acondicionado.

Ademas de la hipertermia, tenemos como signos clinicos un
pobre desempefio, pérdida total o parcial de la habilidad de
sudar, elevacién de la frecuencia respiratoria de 3 a 5 veces
lo normatl, pelajes secos y delgados con zonas alopécicas.
(23)

La causa del sindrome o los factores gque contribuyen a que se

desarrcolle no se conocen. (22)

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

Desérdenes del sistema nervioso central que dafian arcas del
hipotalamo asociadas con la regulacién de la temperatura,
pueden conducir tanto a disminucién como aumento de la
temperatura corporal, sin embargo, la hipertermia es més
comin. Hemorragias, masas que ocupan un espacio (abscesos,
tumores), enfermedades infecciosas o inflamatorias, Y
desdrdenes degenerativos, se han implicadeo en hipertermia. La
hipertermia central esta usualmente caracterizada por la
carencia de variaciones durante el dia, ausencia de sudor

resistencia a drogas antipireéticas, y respuesta excesiva a
enfriamiento externo. {23)

Ya es conocido que algunas toxinas y farmacos pueden actuar
para aumentar la temperatura al aumentar el trabajo
metabdlico. Clorofenoles b4 nitrofenoles, usados como
herbicidas y conservadores de madera, causan liberacién de la

fosforilacion oxidativa en la mitocondria y 1llevan a un
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rapido incremento el la temperatura corporal. La exposicién
crénica y/o de bajo nivel a éstos compuestos se puede

presentar quimicamente como hipertermia. (23)
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PATOFISIOLOGIA DE LA FIEBRE

La fiebre, o sea, una temperatura corporal por encima de los
valores normales, puede estar producida por anomalfas del
encéfalo o por substancias téxicas gque afecten directamente
los centros reguladores de la temperatura. (7)

El inicio de un estado febril puede ocurrir por una gran
variedad de condiciones infecciosas, inflamatorias,
inmunolégicas, o neoplasicas que causan liberacién de
mediadores, llamados en conjunto pirdgenos exégenos. (23)

(Figura 2)

Hay pruebas razonables de que la mayor parte de las fiebres
estan mediadas por el efecto pirdgeno endoégeno o leucocitario
producido por granulocitos, monocitos y macréfagos. (1)
{Figura 2)

Los pir6genos exégenos atacan los receptores de membrana
estimulando tanto fagocitos mononucleares circulantes y en
los tejidos para producir una proteina de bajo peso molecular
llamada Interleuquina-1l (IL-1,formalmente llamada pirdgeno
endégeno) (Figura 3). Los neutréfilos y eosinéfilos también
producen de IL-1. La IL-1 actta junto con el POAH para
incrementar el "set point" de la temperatura corporal, el
cual, en determinado momento activa, la conservacion de calor
y los mecanismos de produccién, iniciando la elevacién de la
temperatura. (23) (Figura 3)

El mecanismo exacto de accién de la IL-1 en el sistema

nervioso central es desconocido. (23)
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La elevacién del nivel del termostato significa que el
animal siente frio en la temperatura previa normal, por lo
que un nuevo equilibrio térmico se produce por un incremento
en el metabolismo, escalofrios, vasoconstriccién en tejidos
periféricos, y por los intentos del animal para buscar un
sitio caliente o aislarse por si solo del frio. (8)

La temperatura corporal estd perfectamente regulada por un
nimero de mecanismos que regulan la produccién y disipacién
del calor corporal. Estos mecanismos fisiolégicos complejos
estan regulados por el hipotalamo, gque responde a receptores
de temperatura en la piel asi como a receptores cerca y
dentro del mismo. Pequefios cambios en la temperatura de la
sangre son suficientes para provocar una respuesta
hipotaldmica. En el paciente febril, el nivel del termostato
del hipotdlamo estid elevado y mantiene una temperatura
corporal elevada. La elevacién de este nivel del termostato
aparentemente resulta de la presencia de un pirégeno derivado
de leucocitos dafiados. Este pirdgeno estimula los centros
termoreguladores del cerebro. Adem&s de los granulocitos
polimorfonucleares, los monocitos también liberan pirdgenos.
Por lo tanto existe una explicacién para la fiebre en casos
de reacciones inflamatorias agudas (principalmente pirégenc
granulocitico), asi como en inflamacién crénica (Pirdgeno
monocitico). La fagocitosis de bacterias y materiales
extrafios aparentemente estimulan la produccién de este
pirégeno. Ademas, por si fuera poco, se liberan pirégenos en

exudados granulociticos estériles. (4)
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AGENTES INDUCTORES DE FIEBRE

Hay un gran numero de sustancias, que en general se conocen
como pirégenos, las cuales producen fiebre experimentalmente.
Dentro de éstas, los agentes microbianos comoc los virus,
bacterias gram positivas y gram negativas, algqunas de sus
endotoxinas, hongos patégenos, esteroides conocidos,
complejos antigeno anticuerpo, antigenos que producen estados
de hipersensibilidad, y un gran numerac de sustancias
inorgénicas. (4) Son los pirégenos secretados por bacterias
toxicas, [} los liberados por tejidos del cuerpoc en
degeneracién los que producen fiebre en estados patolégicos.
(7) (Figura 2) Las caracteristicas de la fiebre inducida por
estos diferentes agentes varia con respecto al tiempo de
latencia y duracién de la exposicidén, pero los mecanismos
envueltos en la produccidn de la fiebre parecen ser similares
en la mayoria de los casos. Cada "pirdgeno exédgenco" evoca un
mediador aparentemente comin, pirégeno enddgeno, que es5 una
proteina producida por los leucocitos del huésped. Se estan
haciendo estudios con sustancias enddgenas en los sitios de
inflamacion vy necrosis para determinar si ellas son
activadores de 1la produccién de el pirégeno endégeno y
determinar la causa de fiebre en aguellas enfermedades en las

que no se han aislado agentes infecciosos. (4)

PIROGENOS ENDOGENOS
Algunos fisidlogos consideran gue las substancias pirégenas

tienen accidén directa sobre el termostato hipotalamico
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elevando su ajuste (Figura 2). Sin embargo, hay motivos para
creer que la mayor parte de pirdgenos afectan el termostato
hipotalémico indirectamente, en la siguiente forma:

Cuando un tejido corporal degenera o enferma, leucocitos
polimorfonucleares penetran en él; ellos, a su vez, se
destruyen autocataliticamente cuando fagocitan el tejido en
degeneracién. Al Jdegenerar, los leucocitos secretan una
substancia denominada "pirdgeno leucocitario®" de su "capa de
linfa". Esta substancia tiene una accién directa sobre el
termostato hipotalamico, elevando su ajuste hasta valores
febriles. (7)

AnAlogamente, cuando se inyectan pirdgenos bacterianos a un
individuo, no suelen afectar de inmediato el termostato
hipotalamico, su cfecto se retrasa de unos minutos hasta
varlas horas. Este retraso se cree que resulta de que 1los
pirdgenos deben reaccionar con leucocitos {o con el plasma)
para formar una substancia denominada “"pirdogeno enddgeno”. EL
pirbgeno enddgeno es transmitido con la sangre hasta el
termostato hipotalémico y aumenta el ajuste del mismo,
colocéandolo en un valor febril (Figura 2). E5 posible que
este pirdgeno enddgeno sea &l mismc que el pirdgeno
leucocitario. (7)

S6lo los fagocitos derivados de la médula ésea son capaces de
producir y secretar un pirogenc endégenc. S$in embargo, los
pirdgenos enddgenos derivados de cultivos de tumor de células
del humano, parecen ser antigénicamenite similares a los

pirégenos endégenos de los leucocitos normales del humano.
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Los granulocitos ¥y los monocitos derivados tanto de la sangre
circulante como de los exudados inflamatorios en los
mamiferos, producen, por estimulacion, una sustancia
pirégena. Este material, que es una proteina, produce una
respuesta febril caracteristica cuando se inyecta a conejos o
perrog. (4)

Hay evidencia que indica que 1los pirdgenos enddgenos se
sintetizan (nuevos) después de un estimulo, en vez de que se
liberen como producto celular preformado. La produccién de
energia y RNA de nueva formacién y la sintesis de proteina
parecen ser necesarios para su produccién. Las proteinas
pirégenas producidas por los granulocitos y fagocitos
mononucleares son fisicamente diferentes. E1 estimulo que
causa su liberacidn son los agentes microbianos que ya se
mencionaron. En general, ocurre una fase latente entre 1la
aplicacién del estimulo y la primera liberacidn detectable
del pirogeno. (4)

Se han encontrado en algunos estudios que la Interleucina-6
{I1L-6) puede actuar como pirdgenc enddégeno (al igual que la
IL-1} (Figura 3), se piensa que la IL-6 actuva wvia la

produccién de prostaglandinas. (16)

ACTIVACION, PRODUCCION, LIBERACION Y ACCION DEL PIROGENO.
La produccién de &acide araquidénico y su metabolismo hacia
las prostaglandinas, particularmente la PGE, &s claramente

importante desde que los inhibidores de 1la cicloxigenasa
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efectivamente reducen la temperatura febril , pero no tienen
efecto en la temperatura corporal normal. (23)

El proceso inicial por el cual los leucocitos se activan para
producir el pirdgeno enddgenc, todavia es desconocido. Los
activadores como las endotoxinas o particulas fagocitadas
pueden combinarse con un receptor especifico en la membrana
celular para iniciar la sintesis. (23) (4)

Un mensajero potencial secundario, 3',5'-~adenosin monofosfato
ciclico (cAMP), no modifica la cantidad de pirdgeno endédgeno
producido. Es posible que la guanidina monofosfato ciclica
{cGMP) contribuya al proceso de activacién. (4)

Se cree que hay un incremento de la sintesis de proteina
durante la produccion de pirégenos endégenos (o sus
precursores inactivos) por las células sanguineas. Cuande los
inhibidores de las proteinas se afaden a los cultivos de
leucocitos, se produce muy poce o nada de pirégeno. Se
presume que en caso de células de exudado, la sintesis y
almacenamiento del pirdgeno enddgeno ocurre en el citoplasma
en vez de en los grdnulos primarios o secundarios. (4)

El pirdgeno formado por los leucocitos se libera dentrc de un
pericdo de 3 a 16 horas. La liberacién es un proceso
energeticamente independiente. Esto se sabe porque en esta
fase, la adicién de agentes de blogueo de los comportamientos
normales de la respiracién celular, no interfieren con la
secrecién del pirdégeno endodgeno; parece que esta actividad se
detiene s6lo con la muerte o destruccién de la célula. Los

monocitos y los granulocitos en los sitios de inflamacién o
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marginados en los vasos, y los histocitos correctores de
tejido, parecen ser la fuente principal de pirdgenos
end6genos circulantes tanto en 1las fiebres inducidas
experimentalmente como las clinicas. Ademas, los virus o
bacterias inyectados intravenosamente probablemente causan
fiebre por la estimulacién de las células de Kupffer que
rapidamente fagocitan estas particulas ¥y liberan el pirégeno
endb6genc. (4)

La introduccién de una endotoxina o cualquier activador de
pirégenos enddSgenos en un animal susceptible resulta en dafio
celular {de granulocitos, monocitos, macrofagos), activacién
Yy 1liberacidn del pirégenc, estimulacion de 1los centros
termoreguladores del! hipotalamo, y fiebre. La perfusién
directa de muy pocas cantidades de pirogenc en el hipotdlamo
anterior de los conejos causa una inmediata elaevacién en la
temperatura corporal. (4)

En wuna peritonitis penumococcica experimental provacada en
conejos, el pirdgeno enddgeno esta presente en la cavidad
peritoneal en estados tempranos de la infeccidén. Se detacta
en el nddulo linfoide del ducto toracico ¥y en sangre, mas
tarde, en el curso de la fiebre. Cuando 1a infeccién se
coritrola con penicilina, la fiebre disminuve y el pirdgeno
endégeno ya no se puede demostrar. Por lo tanto, durante la
enfermedad, la persistencia de la fiebre se debe a la
praduccién de pirdgeno enddgeno por los fagoc:itos en las

areas de inflamacidén. (4)
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La funcién principal de la IL-6 parece ser beneficiosa para
la defensa del huesped, ya que incrementan la funcién humoral
inmune, 1la hematopoyesis y la fase aguda de la sintesis de

proteinas. (16) (Figura 3)

MEDIADORES QUIMICOS EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
Los cambios en la temperatura corporal inducidos por la
inyeccidén de serotonina y norepinefrina en los ventriculos
laterales o en el hipotdlame anterior son variables,
dependiendo de la cantidad y de la especie. (4)
Recientemente se ha visto que las monoaminas tienen efectos
en la produccidon de fiebre. La PGE puede modular los
patrones neuronales junto con el hipotalamo, los que provoca
una alteracidn de las monoaminas. (23)
Las monoaminas estén afectadas por varios agentes
farmacolégicos como la 6-hidroxidopamina, que destruye las
terminaciones nerviosas de norepinefrina b4 la P~
clorfenilalanina, que agota los almacenes cerebrales de
serotonina. El1 tratamiento previo de los conejos con estos
agentes bloqueadores, no altera su habilidad para desaxrrollar
fiebre en respuesta a pirégenos. Hasta el momento, el
mecanismo de las monoaminas para causar fiebre es incierto.
(4)

Se ha visto que la PGE se incrementa en el liquido cerebro
espinal durante los estados febriles, y tejido hipotalamico

incubado con IL-1 in vitro produce PG. (23)
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La inyeccién de prostaglandina E (PGE)} en el hipotalamo
anterior produce una elevacién la temperatura corporal. Los
antipiréticos como el salicilato de sodio, que previene 1la
sintesis de PGE del acido araquidénico, pueden atenuar las
fiebres. Dos antagonistas de prostaglandinas previenen fiebre
después de la inyeccidn de pirdgenos enddgenos. Se sugiere
que algunos metabolitos del &cido araquidénico (el precursor
de la sintesis de prostaglandinas) aparte de la PGE pueden
estar involucrados como mediadores en la produccidén de
fiebre. (4)

La inyeccién intracerebral de AMPc en conejos y gatos,
provoca un rapido incremento en la temperatura corporal la
cual no se afecta con salicilato de sodio. Después de la
inyeccién de endotoxinasg, mixovirus, pirdgenos endégenos, o©
PGE , hay un incremento slgnificativo en los niveles de AMPc.
La teofilina, inhibe la actiwvidad de la fosfodiesterasa y de
aqui, la caida del AMPc, potencializa la PGE y la endotoxina
induce fiebre. El1 Aacido nicotinico, que potencializa la
accion de la fosfodiesterasa, c¢ausa un decremento en 1la
respuesta febril a la PGE. (4}

Los mecanismos precisos de los multiples mediadores no han
sido determinados. Se postula la siguiente secuencia de como
se involucran los mediadosres: El pirdgeno enddgeno circula al
hipot&lamo donde induce la produccion de un metabolito de
acido araquidoénico. Esta substancia, en determinado momento,
incrementa la sintesis de norepinefrina y agonista alfa-

adrenérgico que incrementa la produccién de AMPc. Este



40

ciclonucledtido directamente causa alteraciones en la
actividad de las neuronas sensibles de temperatura que nos
traen lo que seria la conservacién de calor (vasoconstriccién
periférica, escalofrios), produccién de calor (fiebre), o
ambas. (4) (Figura 4)

Ademas a la elevacién de la temperatura corporal, el estado
febril esta acompaftado por una variedad de cambios
metabdlicos, hematoldgicos, e inmunolégicos. (23)

La hipoferremia, hipozincemia, hipercupremia, y la
induccién de sintesis de fibrinégeno, proteina C-reactive,
haptoglobulina, ceruloplasmina, y macroglobulinas conocidas,
se conocen colectivamente como la respuesta de la fase aguda
y estan mediadas por IL-1. (23) (8) (Figura 3}

La IL-1 también es responsable de la activacién vy
proliferacion de los linfocitos T y de la produccién de
anticuerﬁos produciendo linfocitos B. (Figura 3)

Las sustancias originalmente 1llamadas factor activador de
linfocitos (LAF, por sus siglas en inglés) y factor activador
de células B (BAF, por sus siglas en inglés), parecen ser
iguales o muy parecidas en su molécula & 1la IL-1. Por lo
tanto, el término IL-1 ahora se utiliza para designar a la
sustancia o sustancias de la misma familia, o relacionadas,
que median muchas de las respuestas de defensa del
hospedador., (23) (8)

Existe una hipdtesis unificadora de los mecanismos de la IL-
1 para mediar las diversas y complejas reacciones de la

fiebre y de la respuesta de la fase aguda que sugiere que la
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IL-1 proveca perturbacidén de la membrana, con lo que resulta
un incremento en las fosfolipasas y por lo tanto produccidn
de acido araquidoénico. Las prostaglandinas, ademas de mediar
un incrementoc en el "set point" de la temperatura,
estimuladas por 1ia 1IL-1, se ha wvisto que estimulan el
catabolismo muscular asociado con la fiebre e inducen 1la
sintesis de colagenasa a partir de las células sinoviales.
Este proceso contribuye al dolor muscular y articular
agociado con la fiebre que se alivia por inhibidores de
cicloxigenasas. La respuesta linfocitica y granulocitica a la
IL-1 se ha visto que se bloguea por 1los inhibidores de
lipoxigenasa pero no se afecta por la indometacina. {23)

Durante la fiebre el centro termoregulador se coloca en un
nivel mas alto y los mecanismos de control mantienen la
temperatura corporal a este nuevo nivel. Muchas enfermedades
diferentes nos llevan a la fiebre, pero todos los agentes
causales de fiebre parecen operar por la liberacién de un
pirédgeno endégeno (probablemente la IL-1) de los macréfagos y
monocitos. El1 pirégeno endégeno actiia para alterar 1la
descarga de las células termoreguladoras del hipotalamo e
inicia 1la conservacién del calor para incrementar 1la
temperatura al nuevo nivel. Las drougss antiinflemetorias no
esteroidales (FANE}, bleoguean la accion del prirégenc
endégeno. Este dato nos sugiere que la induccion de fiebre
por el hipotadlamo envuelve a las prostaglendinas como
mediadores, sin embargo, se han propuesto otras sustancias.

(2)
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Cuando se libera el pirdgeno enddgeno, el calor se conserva y
se aumenta la produccién. Ocurre vasoconstriccién periférica,
como escalofrios. Los miembros se sienten frios. Una vez que
se estabiliza la temperatura corporal en un nueve nivel, la
produccién de calor y la pérdida se ajustan para mantenexr
este nuevo nivel. El animal puede estar muy cerca de lo
normal, aunque un poco decaido y débil. Si se detiene la
produccidén de pirégeno, aparece la fase de defervéscencia [}
decremento, Yy se pierde calor. Hay un vasodilatacién
periférica, sudoracién, y laxitud muscular haét:a que se

alcanza la temperatura normal. (2) (1)
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EFECTOS BENEFICOS DE LA FIEBRE

Durante afios, la fiebre se ha considerado benefica en el
paciente con infecciones. (20)

La temperatura corporal en las fiebres mediadas por IL-1, en
contraste con los estados hipertérmicos, raramentevexceden
2.5°C (5‘Ff arriba de lo normal. Sin embargo, la severidad de
algunas infecciones virales se disminuye a éstas
temperaturas; la mayoria de los patdgenos no se afactan por
un moderadoc incremento en la temperatura. Estudios en
pescados, lagartijas, conejos y humanos con infecciones
bacterianas, también han mostrado un incremento en 1la
sobrevivencia relacionada «c¢on la presencia de fiebre.
Consecuentemente, las defensas del huésped son los mecanismos
mas efectivos para el efecto benéfico de la fiebre. Las
respuestas proliferativas incrementadas de linfocitos a
mitogenos, incrementa de células B, Y la actividad
incrementada del interferén, todo esto ha sido correlarcionado
con la fiebre. La actividad de la IL-1 también se incrementa
a temperaturas obtenidas durante la fiebre. (23)

Las respuestas febriles normalmente estadn acompafiadas con la
reduccidn de las concentraciones de hierrg plasmitico (Figura
3)}. El hierro libre es secuestrado por el higado ¥ el bazo.
El hierro es un elemento esencial para la bacteria y éstas se
multiplican quelando una pequeia cantidad de hierro libre en
la sangre. La reduccidén en el hierro durante la fase aguda

acompariado por el incrementc en la temperatura son
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particularmente inhibitorios en el crecimiento de .algunas
bactexias. (8) (23) (20)

Las células neoplasicas se inhiben durante la fiebre, sin
embargo, todavia no est& muy claro qué tanto esté& causado por
la directa inhibicién de 1la divisién de las cé€lulas
neoplasicas o qué tanto influye el aumento de la respuesta
inmune. (23)

Un incremento en 1la temperatura aumenta y acelera las
respuestas proliferativas de linfocitos hacia los antigenos o
mitégenos, y aumenta la sintesis de anticuerpbs. {10)

Hay un incremento de la sintesis hepatica de proteina
plasmatica de fase aguda, pero esto se cree gque se debe a la
estimulacion de l1a IL-1 y no a la hipertermia. (8)

Existe un efecto supresor de la temperatura elevada sobre el
crecimiento de los organismos causales de enfermedad. Esto se
ha documentado tanto en experimentos en vivo como in vitro.
(8)

Datos experimentales indican que el desarrollo de una fiebre
moderada est4 asociado con la disminucién en la mortalidad en
infecciones, Por lo tanto, es poco sabio tratar la fiebre v

no la causa de esta. (2)
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EFECTOS ADVERSOS DE LA FIEBRE

Cuando la temperatura corporal se eleva por encima de 41.5°C,
suele empezarse a producir lesidén parenguimatosa de muchas
células. El estudio histolégico de una persona muerta por
hiperpirexia descubre hemorragias locales y degeneracién
parenquimatosa de células en todo el cuerpo. El cerebro tiene
particular tendencia & sufrir porque una vez destruidas las
neuronas, no son substituidas. Crvando la temperatura corporal
se eleva hasta 43 o 45°C, el paciente suele tener solamente
unas pocas horas de vida, a menos que la temperatura se haga
descender rtapidamente hasta valores normales nmojando el
cuerpo con alcohol qua se evapora Yy 1o enfria, ©
sumergiéndolo en agua helada. (7)

Los efectos benéficos de la fiebre durante la infecciotn
bacteriana en conejos se ha visto gque disminuyen con
temperaturas de mas de 3°C (5°F) sobre 1le normal. Llos

procesos catabdlicos metabélicos durante la fiebre, son

marcadamente diferentes al catabolismo de la inanicidén. La
pérdida de proteina ocurre cuatro veces mas ré&pido en
individuos con enfermadades infecciosas o inflamatorias en
comparacién con individuos adaptados a la inanicidn. La
cetonemia se inhibe, resultado de la oxidacién de grandes
cantidades de aminoacidos derivados del musculo y grasa en
busca de energia. Este catabolismo guiado por 1l1la IL-1,
combinado con la disminucién de la alimentacién a causa de la
fiebre, anorexia variable (aun cuando se le provee de

alimento de mano), y el incremento de los ranges metabdlicos
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a una temperatura mas alta, pueden provocar una rapida
pérdida de peso, gasto del musculo, debilidad, y atrofia. En
los humanos las fiebres altas frecuentemente secuestro
sanguineo, especialmente en los niflos, pero esto es raro en
los animales, a menos que las temperaturas lleguen a 42°C en
los neonatos. Las fiebres altas prolongadas en animales
débiles puede llevar a una falla en el sistema
cardiovascular. (23)

La fiebre es una de 1los primeras y mas prominentes
manifestaciones de la reaccién de la fase aguda. Los
veterinarios han utilizado el termémetro como ayuda
diagnéstica y para monitorear el progresc de la enfermedad en
los animales desde 1770. E1 conocimiento de la patogénesis de
la fiebre ha mejorado, por lo que se aprecian para determinar
las posibles etiologias de los estados febriles. En rumiantes
y caballos, sin embargo, las enfermedades infecciosas siguen
siendo la causa principal para el desarrollo de fiebre. (23)
(4) (13)

Una evaluacidn cuidadeosa para determinar la presencia de
infeccidn siempre es autil, especialmente cuando la
presentacién de la fiebre es abrupta; a mas de 39.4°C (103°F)
y estd acompafiada por depresién, pérdida de apetito variable,
exudado nasal seroso, epifora, crecimiento de los nédulos
linfoides o diarrea, y disminucién o aumento de la cuenta
leucocitaria. Otras causas de fiebre son neoplasias,
enfermedades inmunomediadas, inflamaciones no infecciosas y

algunas drogas. (23) (4) (13)




TIPOS DE FIEBRE
Existen muchos tipos de fiebre que se vuelven evidentes
cuando se toman varias lecturas: puede ser valioso mantener
hojas de monitoreo de temperatura en pacientes con enfermedad
de origen desconocido. Las temperaturas corporales deben
medirse de 4 a 6 horas para visualizar el patrén. de 1la
fiebre. Se observan tres tipos principales de fiebres en las
hojas de monitoreo de temperatura segin las oscilaciones
diarias: Fiebres sépticas o remitentes, sostenida o continua,

e intermitente u ondulante. (4) (15) (1)

REMITENTE O SEPTICA.

Se caracteriza por elevaciones diurnas de la temperatura con

periodos intermedios de temperatura normal o subnormales.

Este tipo de temperatura es comun en infecciones bacterianas

agudas como cistitis aguda, neumonia, o faringitis aguda. (4)
Otros autores mencionan que la diferencia diaria es mayor de

un grado, pero no alcanza el limite fisioldgico normal. Es el

tipo de fiebre mas comuan. (15)

CONTINUA O SOSTENIDA.

Caracteristicamente es una elevacidn de la temperatura que se
mantiene por varios dias o semanas con solo minimas
vvatiaciones (a lo sumo un grado) entre las mediciones. Con
este tipo de fiebre se asocian endocarditis bacteriana

subaguda, enfermedades malignas, o 1lesfones en sistema
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nervioso central. En el hombre, la tuberculosis miliar y la

fiebre tifo son ejemplos de la fiebre continua. (4) (15)

INTERMITENTE U ONDULANTE.

La curva de temperatura de ésta fiebre muestra episodios
periddicos de fiebre que dura uno o mas dfas alternandose éon
periodos de temperatura normal. La cl&sica enfermedad
asociada es la brucelosis; otros ejemplos serian los linfomas
o las enfermedades malignas. (4) (15)

Cuando un tiempo prolongado y las oscilaciones son muy
amplias, se habla de fiebre consuntiva o héctica, y algunos
ejemplos de ésta serian algunas tripanosomiasis, focos
tuberculosos purulentos o piemia. {15) En todas
circunstancias, una fiebre intermitente de larga duracién,
con grandes ascensos de la temperatura, es peligrosa en los
animales. (15) El ejemplo sobresaliente de fiebre
intermitente en las enfermedades de los animales es la anemia

infecciosa equina. (1)

RECURRENTE.

Durante ésta, alteran de modo regular intervalos de varios
dias de fiebre con estados apiréticos. Algunas enfermedades
en las que se puede presentar sSerian las tripanosomiasis
crénicas, en las formas subaguda y cronica de la anemia
infecciosa equina, supuraciones internas, tuberculosis

cronica y muermo. (15)
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EFIMERA.

Es una fiebre fugaz que cuando mucho dura uno a dos dias y no
tiene causa reconocible. A menudo se considera como el unico
signo de enfermedades infecciosas agudas de cursc abreviado
bien conocidas: otras veces, como una infeccién ligera, de
naturaleza desconocida (tras 1la infeccién oportunista de
microorganismos que viven saprofiticamente en las mucosas).
(15)

De modo andlogo, se produciréan fiebres fugaces y comunes
elevaciones de temperatura en el caballo, después de estar
sujetos en el mismo sitio por largo tiempa, transportes
prolongados, operaciones asépticas, partos Yy posiblemente
también en ciertos transtornos digestivos. (15)

Segin el gradoc a que llegue la fiebre se clasifican en:
Ligera, medianamente alta, alta y muy alta. Esta division es
dificilmente aplicable a todas las especies, por ser muchas
veces muy diverse el limite superior normal de la
temperatura. Pero todavia es mas dificil determinar el limite
bajo de la fiebre. (15)

Segun su duracién, se suelen clasificar las fiebres en aguda,
subaguda y crénica. (15) )

Otros autores 1las clacifican como efimera, continua
remitente, si las variaciocnes de temperatura son muy
pronunciadas; intermitentes, si hay ascensos gue duran de dos
a tres dias con intervalos de temperatura normal; y atipica,

si las variaciones de temperatura son irregulares. (1) (15)
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BIFASICA.
En algunas enfermedades, como la erisipela porcina y la
adenitis equina, ocurre una fiebre bifasica, con aumento

inicial, normalidad y segundo ascenso. (1)

FIEBRES DE CURSO TIPICO.
Ciertas enfermedades infecciosas evolucionan con fiebres mas
o menos caracteristicas, como, por ejemplo, la glosopeda,

etc. (15)

FIEBRES ATIPICAS.
Ocurre lo contrario a lo anterior, son mucho mas frecuentes,

'y de una curva térmica irregular. (15)
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ETIOLOGIA DE LAS FIEBRES DE ORIGEN DESCONOCIDO
Las enfermedades infecciosas son la mayoria de las causas de
fiebres que se ven en la préactica. Sin embargo, la fiebre no
es patognomonica de un proceso infeccioso como quisieran
creer algunos. Una fiebre de mas de 41°C generalmente no
resulta de un problema infeccioso, con la posible excepcioén
de encefalitis. Por otro lado, sb6lo incrementos minimos de
temperatura pueden aconmpafiarse de infecciones severas en
animales muy jovenes o muy viejos debido a una deficiencia en
la funcidén de las células T y consecuentemente falla para
‘procesar los antigenos virales o© bacteriancs. En cualquier
caso, la presencia de una fiebre no es justificacién para la
utilizacidén de antibidéticos a menos que se acompaiie por otras

evidencias de que exista una infeccidn bacteriana. (3}

Las temperaturas excesivas en el ambiente pueden comprometer
la habilidad del animal para disipar calor, como en el caso
de golpe de calor. El ejercicio fisico durante la captura o
restringido elevaran la temperatura corporal. Se han descrito
gran numero de categorias para fiebres de origen desconocido.
3

Las fiebres generalmente se han atribuido a:
~Infecciones (40%)

" -Enfermedades neoplasicas (20%)
-Desordenes de tejido conectivo (15%)
-Miscelaneas (15%)

-Enfermedades sin diagnostico (10%)



Aunque en general, no todoz los autores ccensideran esta
clasificacién o estos porcentajes, si son muy parecidog, y
astan de acuerdo que lag causas infeccilosas estdn en primer
lugar.

Es de wutilidad determinar el problema de la fiebre
desconocida en un paciente en particular, revisandc las

causas establecidas y las frecusancias relativas. (4)

INFECCIOSAS.

Es muy aparente que cudlquier agente infeccioso puede
provocar una enfermsdad febril., Sin embargo, la mayoria de
las enfermedades febriles son obvias, autolimitantes, o
responden a la terapia, otras pueden permanecer como FOD. (4)

La principal infeccidn sistémica que se presenta como FOD es
la endocarditis iInfecciosa. Sin embargo, generalmente es
subaguda; se puede detectar un murmullo. Los cultivos
celulares en general proveen un disgundstico &i se hacen
varios cultivos, incluyendo de 5 a 10 dias después de cesar
la terapia de antibidtices. (4) (13)

Otras infecciones sistémicas, incluyendo bacteremias que
ocurren en ousencia de un sitio primario de dafio, raramente
son causas de FOD. Las jnfecciones virales usualmente son
autolimitantes y no preduecsen fiebre por periodos largos. (4)
La infeccién Icocalizada en el tracto urinsrio es una
consideracidn importente en pacientes con FOD. s muy dificil
diagnosticar este tipo de infecciones. En el futuro, las

técnicas de ultrasonido podran ser de ayuda. La tomografia
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computarizada ya est& disponible en humanos para definir

abscesos intraabdominales, (4) asi como la sentigrafia.

FRECUENTES:

-Enfermedades virales de tracto respiratorio alto.
«Gurma, Streptococco equi equi.

+Neumonia (bacteriana o wviral).

*Pleuroneumonia.

»Infecciones parasitarias gastrointestinales.
-Enteritis de causas desconocidas.

«Salmonelosis.

«Erliquiosis monocitica equina (Fiebre de Potomac).
«Duodenitis-yeyunitis proximal.

«Diarrea por Rotavirus (Potros).

«Endotoxemia por des6rdenes gastrointestinales.
«Septicemia, artritis séptica, osteomielitis (potros).
+Abscesos del uraco {potros).

‘Metritis (yeguas).

<Peritonitis.

«Tétanos.

-Tenosinovitis traumatica, Celulitis.

Abscesos localizados ocultos (torax, abdomen, sistema
respiratorio
alto}.

«Tumores. {ver la lista).



OCASIONALES:

«Encefalomielitis equina (EEV,EEO,EEE).
«Osteomielitis (adultos).

+Estomatitis vesicular.

+Enfermedad de Tyzzer (potros).

«Edema maligno.

+Endocarditis bacteriana.

‘Mastitis.

-Pielonefriﬁis.

«Anemia infecciosa equina.

«Arteritis viral eguina.

«Otitis media o interna.

RARAS :

«Pericarditis.

-Aspergilosis sistémica o neumdnica, candidiasis.
sPneumocytis carinii {Insuficiencia combinada
arahes).

-Brucellosis.

«Tularemia.

<Antrax.

«Rabia.

+Boreliosis (Borrelia burgdorferi).
«Nocardiosis.

-Coccidioidomicosis.

«Babesiosis, piroplasmosis.

«Toxoplasmosis. {1,4,11,12)

en

potros
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NEOPLASICAS

Muchos pacientes presentan fiebre como manifestacién de un
tumor maligno sSubyacente. Es imperativo en todos los
pacientes con céncer para determinar cuadl de las infecciones
es la causa principal de 1la fiebre. Si 1la infeccién se
considera 1la causa principal de fiebre, estda puede ser
manifestacién de un tumor subyacente. En algunos pacientes,
la fiebre puede ser un indicador importante del progreso de
la enfermedad. Sin embargo, se debe enfatizar que la ficbre
puede ser un signo de malignidad mucho antes de gque el tunor
sea aparente. Ademas, todos los tipos de tumores de cualquier
origen pueden producir fiebre aun en ausencia de metdstasis.
(4)

Existe un estudio en el que la fiebre persistente o
intermitente es el signo principal en pacientes con

linfosarcoma. (13)

FRECUENTES:

+Melanomas metastésicos.
sLinfosarcomas.

«Carcinoma de células escamosas.

-Fibrosarcoma.

OCASIONALES:
«Tumor de células de la granulosa {yeguas).

-Sarcoma indiferenciado de células reticuloendoteliales.
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+Adenccarcinomas.

*Enfermedades mieloproliferativas.

RARAS:
«Hemangiosarcoma.
-Mesotelioma.
«Feocromocitoma.
«Osteosarcoma.
«Leiomioma, mieloma del tracto gastrointestinal.

(4) (23} (13) (3)
INMUNOLOGICAS
Muchas enfermedades autoinmunes o inmuno mediadas se pueden
presentar como FOD. En el hombre y en las pequeilas especies
égtas incluyen lupus eritematoso, anemia hzemolitica
autoinmune, trombocitopenia inmunomediada, etc.. E1 bajo
rango diagnédstico de éstas condiciones en caballos con FOD,
en comparacién con otras especies estd casi confirmado,
cuando menos en parte, relacionado con la dificultad para

diagnosticar en esta especie. (13)

FRECUENTES:
+Parpura hemorragica.
.Urticaria.

+«Fiebre inducida por farmacos.



57

OCASIONALES:

Anemia hemolitica inmunomediada, trombocitopenia.
«Inmunodeficiencia combinada en potros.
«Deficiencia de IgM.

«Pénfigo foliaceo.

»Vasculitis necrotizante crénica.

«Ipoeritrolisis neonatal.

RARAS:
+Desdrdenes de tejido conectivo, artritis reumatoida.
»Agamaglobulinemia transitoria en potros.
«Bulas penfigoide.
(4) (23) (13)

INFLAMATORIAS NO INFECCIOSAS Y MISCELANEAS
Con respecto al grupo de enfermedades que causan FOD, se dice
que en caballos se presentan muchas como: necrosis hepéticas,
enfermedades intestinales granulomatosas y esteatitis, y son
comunes para todas las especies.

-Desérdenes hepiticos.

Hiperlipidemia, lipidosis hep&tica equina,

Necrosis hepatica aguda,

Hepatitis activa crénica.

Colelitiasis.

«Cuerpos extrafios.

Nasales, orales, faringeos, traqueales, bronquiales.

-Tromboflebitis.
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«Trauma ocular, uveitis recurrente.
*Quemaduras, inhalacién de humo.
*Mordidas de vibora.

«Fallas renales agudas.

(13) (23)

TOXINAS

¥Ya es conocido qué algunas toxinas pueden actuar para
incrementar la temperatura corporal al incrementar el trabajo
metabdlico. (23)

«Cantaridina.

+Selenio.

Arsénico.

*Mercurio.

Hidrocarbonos clorinados.

«Dinitrofencl.

«Propilenglicol.

«Extracto de triclorcetilenoc.

Plantas téxicas:

«Plantas que contengan alcaloides de pirrolizidina.

*Alga.

*Aceite de castor (Ricenius spp.)

«Circuta spp.

-Datura stramonium.

«Micotoxicosis.

«Berteroa incana. (23) (6)
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FARMACOS

Una causa importante de fiebre son 1los farmacos. Algunos
farmacos interfieren con 1la regulacién de la temperatura
modificando la temperatura corporal. (3)

Un nimero extraordinariamente elevado de substancias extrafas
inyectadas en los liquidos corporales pueden hacer que 1a
temperatura corporal se eleve (o sea, que resulten
pirégenos). El plasma humano no es pirdgeno, pero es posible
que proteinas plasmaticas y otras que normalmente no producen
reacciones pirdgenas se transformen quimicamente por
desnaturalizacién y en consecuencia, causen reacciones
pirdgenas. También se sabe que unos cuantos productos
quimicos no proteinicos aumentan la temperatura corporal,
incluyendo especialmente algunos polisacé&rideos y compuestos
nitrados del fenol. (7)

Acerca de los farmacos que se conoce producen fiebre, podemos
mencionar: salicilatos (en altas dosis), tetraciclinas,
estreptomicina, penicilinas, amfotericina B, fenitoina,
quinidina, y dinitrofenol. La fiebre inducida por farmacos
generalmente tiene un caracter sostenido estan fuera de
proporcién con el bienestar del paciente. Generalmente se

abaten cuando la terapia del farmaco se retira. {3)

FRECUENTES:
-Penicilinas.
+Sulfonamidas.

-Antihistaminas.
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-Procainamidas.
«Quinidina.

«Anfotericina B.

OCASIONALMENTE:
«Cefalosporinas.
»Cimetidina.
«Iodinas.
Rifampicina.
«Levamiscle.

«Furazolidina.

RARAMENTE:
-Cloranfenicol.
«Tetraciclinas.
«Otras,
(23) (3}

SIN DIAGNOSTICO

Como se mencioné anteriormente, el 10 % de las fiebres de
origen desconocido permanencen sin diagnosticar, en ocasiones
estos animales muestran una respuesta temporal al tratamiento
con antibidéticos de amplio espectro. Todos reciben terapia
sintomatica, y finalmente se recuperan. Aunque los hallazgos
clinicos y de laboratorio en ocasiones sugieren un problema
infeccioso, esto no se confirma y por lo tanto permanecen

como no diagnosticadas. (13)
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DIAGNOSTICO
La mayoria de 1los casos de FOD estan causados por
enfermedades comunes con una presentacién poce usual (23) (9)
; sin embargo, un diagnéstico orientado a problemas en forma
organizada, nos llevard al diagnostico en un 90 % de los
casos. (23)‘(Figura 5)

Es necesario establecer la distincién con la hipertermia, en
la cual no hay toxemias, y con la septicemia, claroc qgue todo
esto se debe determinar antes de declarar una FOD. (1)

El acercamiente a un paciente con FOD requiere que se tengan
presentes todas las causas potencialmente capaces de producir
fiebre y el deseo de hacer un trabajo profundo y con calma
que solo unas pocas ocasiones médicas requieren. (4)

Se debe recordar que un el patron de observacién de
temperatura puede ser diagnostico. Se requiere una atencién
cuidadosa a la historia. Después de hacer 1la anamnesis
adecuada se continda con un exémen fisico completo y se puede
continuar con los procedimientos de laboratorio, (4)
necesarios para incluir o excluir un diagnostico diferencial.

(Figura 5)

‘Son factores escenciales una revisién cuidadosa de la
historia, epidemiologia y medio en el que vive, asi como
traumas importantes (9) y cirugias. (12) (9)

Para lograr todo esto de manera ordenada, se sugiere seguir

los sigquientes pasos:
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DOCUMENTAR LA FIEBRE.

El primer paso es determinar si el problema realmente existe.
Algunos propietarios se preocupan porque sus animales
presentan fiebre después de trabajar. Normalmente la
temperatura puede elevarse hasta 41°C después de un ejercicio
intenso. (2)

Una hoja de registro de temperatura completa que consiste de
cuando menos dos determinaciones diarias de la temperatura
rectal para poder determinar el patrén de elevacién de 1la
temperatura. Fiebres intermitentes que se caracterizan por
variaciones diurnas en las cuales sucede un pico de elevacién
de mas de .75°C, seguidas de una disminucién, que en algunos
pacientes llega hasta la temperatura normal, en su mayoria
tienen el pico de elevacién en la tarde » entrada la noche,
con las temperaturas mas bajas en la mafana; pero en el 10 %
de los casos sucede al revés, Las fiebres intermitentes
cominmente se asocian con infeccliones pirédgenas, sin embargo
pueden ocurrir en casos de neoplasias, especialmente si hay
necrosis de tejido e inflamacién. Las fiebres remitentes se
caracterizan por dias en 1los que hay una elevaciéon de la
temperatvra, seguidos de dias en los que se presenta una
temperatura normal, solo para que se repita el ciclo. Este
tipo de fiebre se presenta en casos de brucelosis, anemia
infecciosa equina, y de protozoarios sanguineos como la
babesiosis. Fiebres sostenidas se caracterizan por una
temperatura elevada constante sin variaciones y se observa

como una linea recta en la carta de temperatura. Las fiebres



causadas por la administracién de fadrmaces y algunas toxinas
pueden presentarse de esta forma, egspecialmante en pacientes
que no presentan otros signos de enfermedad. Cualgquier agente
farmacoldégico que se esté administrando al paciente se debe
de retirar, Y la fiebre causada por la administracidn de

farmacos debe desaparccer en 48 horas. (23}

CONSIDERAR LA EPIDEMIOLOGIA Y LA HISTORIA.

Quizd sean necesarios esfuerzos repetidos para obiener una
historia completa en orden cronolégice de la presentacidn de
los signos clinicos para extraer toda la informacidn sohre un
animal individualmente. Un cenocimiento del forraje
disponible, praesencia de deficiencias ] excesos de
nutrientes, plantas tdzicas, agentes infecciosos presentes en
la zona, el trato hacia las enfermedades cxOticas, asi como
el medio geografico presente y posado del animal. (23)

La historia es de importancia primordial ya que la fiebre
puede ser un simple mecanismo subsecuente a algun otro
problema, por ejenmplc, no hay ningun indicador o examen de
laboratorio suficiente para diagnosticar una infeccién en un
paciente postoperatorio, pero sin embargo, se debe considerar
para poder tratar la infeccidn a tiempo y evitar el costo
fisico, emocional y econémico de un diagnostico tardie o

perdido. (12)
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EXAMEN FISICO.

El exémen fisico debe realizarse de forma cuidadosa y
completamente para evaluar todos los sistemas del cuerpo 1lo
mas profundo posible y debe repetirse tan frecuentemente como
sea practico, ya gque no es comin de una enfermedad, causar
fiebre sin que se presenten otros signos clinicos. (4) (23)

Al repetirse tan frecuentemente como sea posible, 1los
tumores creciendo o abscesos, cambios en los sonido
torécicos, o© ictericia descubierta en forma temprana, se
pueden determinar aun cuando no se hayan descubierto en el
primer examen o no existian. (4)

El exémen debe incluir:

1.~ Examen visual y manual completo, exémen endoscédpico de
las estructuras del tracto respiratorio alto, de la traquea
y bronquios (si la longitud del endoscopio lo permite).

2.~ Auscultacién cardiopulmonar profunda con los sistemas en
descanso, ccn bolsa al respirar, y después durante el
ejercicio; evaluar la perfusidén periférica antes y después
del ejercicio, precusitn de campos pulmonares.

3.- Palpacion de los nédulos iinfoides externos, percusidén y
palpacion profunda del abdemen externo en busca de dolor.

4.~ Examen rectal.

5.- Olor, consistencia, vclumen y frecuencia de las heces.
6.~ Evaluacién de los genitales externos y de la gléndula
mamaria.

7.- Evaluacién de la conformacién musculoesquelética y la

marcha en busca de laminitis. (23)



65

El exé&men de la piel puede revelar manifestaciétn de lupus
sistémico o manchas puarpuras (septicemias o endocarditis
subaguda). La auscultacién del térax puede revelar sonidos de
neumonia temprana o soplos cardiacos que en algunos Casos
cambian, como en casos de endocarditis bacteriana. El examen
del abdomen puede revelar esplecnomegalia, la cual se puede
asociar con una gran variedad de causas de fiebre, incluyendo
endocarditis bacteriana, o discrasias sanguineas. Masas o
zonas blandas pueden estar asociadas con abscesos o tumores.
4)

El encontrar noédulos linfdticos agrandados o anormales gque
por medio de un aspirado o una biopsia nos paodran revelar
granulomas, leucemia o linfomas, o posiblemente enfermedades
benignas como inflamaciones croénicas no especificas. El dolor
o aumento de volumen de las articulaciones nos puede alertar
a la posibilidad de enfermedades reumatoides, lupus sistémico
u otras enfermedades col&genas vasculares. (4)

Otras causas de FOD como ileitis, «cirrosis, abscesos
abdominales, o tumores ocultos, pueden no presentar signos
aparentes. Algunas veces las radiografias o el examen de
laboratorio podrédn ayudar, mientras que en otras ocasiones
sélo el paso del tiempo resulta para descubrir la causa del
problema. (4)

Todos los pasos en el protocolo no son necesarios en ftodos
los casos, Y la secuencia de estos no es rigida. Las pruebas
menos invasivas y menos costosas se deben bhacer primero

(obviamente si son de utilidad), y la investigacién termina
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cuande los pruebas estan disponibles. El incremento del costo
de la investigacién, particularmente si solo se han ohtenido
resultados negativos, puede causar un fracaso antes de gue se

encuentre el resultado. (2)

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS.

Cuenta leucocitaria, incluyendo cuente diferencial.

Como regla general, la mayoria de las condiciones que causan
una reaccién febril, también astan ascciadas con
granulocitosis con desviacidén a la izquierda en su cuenta
diferencial. La neutrofilia relativa Y absoluta son
caracteristicas de una infeccién pidégena y daio tisular
extenss. Una desviaciton a la izquierda con cambics téxicos en
las células puede, incluso, preceder a granulocitosis. Un
cambioc téxico, (comoe son los cuerpos de Déhle), se ve més
frecuentemente en gatos, y son indicativos de infecciones
severas o toxemia. (4)

El conteo celular debe incluir morfologia de 1las células
rojas, y ceélulas blancas, diferencial de células blancas, y
determinacién de fibrindgeno. Las enfermedades crénicas
inflamatorias producen cambios caracteristicos en las células
de la sangre, ¥y la evaluacion morfolégica en el frotis

sanguineo podrian revelar parésitos sanguineos. (23)
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Cuadro 1.Patrones leucocitarios

REACCION
Leucocitosis neutrofilica

{neutrofilia relativa)

Leucocitosis neutrofilica

{neutrofilia absoluta)

Linfocitosis relativa o

absocluta.

Eosinofilia

Monocitosis

Granulocitopenia o

neutropenia

POSIBLE DIAGNOSTICO
Asociada con linfopenia puede ser

linfoma.

infecciones pirdgenas; Necrosis

masiva de tejido.

Granulocitopenia o enfermedades

virales.

Enfermedades parasitarias,
Enfermedades alérgicas, organos
tubulares (itero, pulmén,

tracto gastrointestinal).

Enfermedad granulomatosa,
endocarditis bacteriana

subaguda.

Farmacos toxicos y quimicos,
fase temprana de enfermedades
virales, lupus eritematoso,
fase aleucémica de leucemia,
endotoxemia.

(4)



Urianalisis.

El exémen microscédpico de los sedimentos urinarios (y cultivo
urinario si estuviera indicado) pueden proveer guias para
determinar la causa de 1la fiebre. E1l descubrimiento de
células blancas es de especial interés, asi como de células
rojas ¥y bacterias, todos sugieren infeccién del tracto
urinario y mas significativo audn, en asociacién con una
obtencién por cateterizacién. Basandose en estos hallazgos,
especialmente las células rojas incrementadas, se puede
realizar cistoscopia, wultrasonido y cultivos sanguineos y

urinarios. (4)

Cultivos sanguineos.

Los cultivos sanguineos se deben hacer tan frecduentemente
como los hemogramas en pacientes que estan marcadamente
febriles o tienen FOD.

Son mucho mejor aprovechados cuando la fiebre se caracteriza
por ser remitente ¥ exista evidencia de enfermedad
inflamatoria infecciosa segun los datos de laboratorio. (23)
Se debe interrumpir cualquier terapia antimicrobiana de 48 a
72 horas antes de muestrear. (23)

Cuando se logra cultivar una bacteria casl invariablemente es
la causante de la infeccién. Ademaés, con una determinacién de
sensibilidad del microorganismo a antibioticos, la infeccioén
en general se trata efectivamente. Se recomienda seguir el

siguiente plan:
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-Hacer cuatro cultivos en 24 horas con intervalos minimos de
una hora y maximos de seis horas. (4)

-Lo mejor es tomar la muestra directamente sobre el medio de
cultivo. (23)

~El mejor momento para hacer el cultivo es cuando ‘la
temperatura empieza a subir (si se trata de fiebres
intermitentes u ondulantes). (4) (23)

-Los cultivos se deben repetir si se necesitan 10 dias

después. (4)

Especimenes para serologia.

Es conveniente tomar la primera de una serie de muestras de
suero al inicio del trabajo en un paciente con FOD. (4) En
general son de valor en aquellas enfermedades en gque un
titulo positivo ya es significativo. (23) Si la enfermedad
continta sin diagnéstico , la sequnda muestra debe tomarse
dos a tres semanas después. Se deben examinar las dos
muestras al mismo tiempo para determinar alguan cambio en el
titulo de anticuerpos. Algunas de las pruebas serolégicas
disponibles son brucelosis, babesiosis, piroplasmosis,
herpesvirus 1, boreliosis, erliquiosis, histoplasmosis y
salmonelosis. Si el titulo se cuadruplica, se considera
diagnostico. (1)

ée recomiendan pruebas pareadas de éstas cuando el

diagnostico permanece desconocido. (23)
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En muchos casos la historia de vacunaciones recientes y los
signos que 1lo acompafian se deben correlacionar con 1los

titulos determinados. (23)

Médula Gsea.

En el examen de medula &sea, el clinico busca evidencia de
enfermedades granulomatosas o tumores. La aspiraéién da
médula puede no ser gratificante. Si noe lo es, se debe
considerar la biopsia de medula. Un tumor metastdsico en la
médula es lo mas facil de diagnosticar utilizando la biopsia
de medula. Tefiidos especiales para bacilos Aacido-alcohol

resistentes u hongos también son faciles de efectuar. (4)

Pruebas de higado.
Mediciones de bilirrubina, enzimas hepaticas (4) (23), acidos
biliares, y proporcién de aminodcidos algunas veces han sido

utiles en casos de FOD.

Biopsias.

El uso de las biopsias es extremadamente valioso pero sdélo
cuando existe evidencia de que la enfermedad es localizada.
Las citologias y los cultivos se deben iniciar antes de que
la muestra de la biopsia se contamine o se prepare para
histologia. (4)

Se pueden realizar de noédulos 1linfoides agrandados, masas
abdominales accesibles, higado y riiibn cuando los datos de

laboratorio indican alguna anormalidad. (23) Las biopsias de
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higado deben cultivarse y evaluarse histolégicamente, ya que

la colangiohepatitis puede ser una causa de FOD. (23)

Abdominocentesis.

Como mucho del abdomen no es palpable rectalmente en su
totalidad, se justifica realizar abdominocentesis b4
evaluaciétn de liquido peritoneal para determinar proteinas,
celularidad y morfologia celular. La evaluacién de liguido
peritoneal es normalmente mas atil en enfermedades
inflamatorias, pero puede ser diagnéstico en algunos casos de
neoplasias abdominales. Cultivo bacteriano de liquido
abdominal y sensibilidad estédn indicados en caso de
enfermedades inflamatorias cuando las células blancas
muestran cambios degenerativos o téxicos, pero raramente son
positivos, a menos que exista una gran contaminacién

intestinal.

Aiglamiento viral.
Por medio de isopos nasofaringeos o bien de los liquidos

corporales podria redituar un diagnostico.

Cultivos fecales o de biopsia rectal.

Cuando hay evidencia de pérdida de proteina gastrointestinal
en diarreas crénicas o melena persistente. En casos de que se
sospeche de salmonela. (23) Los cultivos de heces son

redituables.
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Evaluacién radiografica.
Particularmente hablando de térax (23), desafortunadamente,
en abdomen no es diagnéstico a excepcidén de potrillos en

donde se podria intentar.

Ultrasonografia.

Se utiliza para examinar térax y estructuras abdominales,
principalmente en casos de potros; sin embargo, es de
disponibilidad 1limitada todavia, permite un exdmen MAS
profundc del corazén en el caso de endocarditis bacteriana.
El ultrasconido también nos ayuda en casos de biopsias
percuténeas de estructuras abdominales y nos puede ayudar a

decidir si se realizara una laparctomia exploratoria. (23)

Laparotomia exploratoria.

Sin la evidencia directa de una enfermedad abdominal, debe
realizarse s6lo en pacientes dque se estén debilitando
progresivamente ¥ en los que todas las demds posibilidades
diagnosticas hayan sido utilizadas. Una laparotomia
exploratoria a ciegas normalmente no contribuye al

diagnéstico, es costosa y con riesgo. (23)

Por lo tanto, debemos recordar que todos los casos de FOD,
deben tener datos de 1laboratoric gque consistan en conteo
celular sanguineo, urianalisis y perfil bioquimico. (23)

(Figura 5)
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La proteina sérica y la albumina nos pueden determinar tanto
hipoproteinemia o hiperproteinemia. La electroforesis de
proteinas séricas y 1la inmunocelectroforesis también nos
clasifican deficiencias o incrementos en la produccién de

proteinas. (23}

Se puede concluir que los métodos diagnésticos que
utilicemos, deben realizarse segin los problemas gque se
observen clinicamente, para realizar los mas especificos y
por lo tanto, reducir el costo. Ya que las pruebas
diagnésticas no se deben ni pueden realizarse en todos los

casos. (Figura 5)
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Cuadro 2. Estudios diagnésticos.
PROCEDIMIENTO INDICADO EN
Abdominocentésis Dolor abdominal
Ex&men rectal anormal (ej.
masas)

Olas de fluido con peloteo

Biopsias Nodulos linfoides aumentados u
otras‘masas
Pruebas de funcién renal o
hepatica anormales.
Lesiones ulcerativas o

vesiculares en piel

Cultivo sanguineo Fiebre intermitente
Neutropenia o neutrofilia, con
o sin bandas. Fibrindgeno
elevado.

Soplos cardiacos (endocarditis

bacteriana)
Radiografias Cualquier dolor
' musculocesquelético, golpes o
inflamacién. Térax, ver el

aspirado transtraqueal
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Aspirado de liquido sinovial

Toracocentésis

Aspirado transtraqueal

Inmunodiagnéstico
Electroforesis de proteina
sérica (PS)

Inmunoelectroforesis de PS

Prueba directa de Coombs

Articulaciones con mucho

liquido, dolor, golpes.

Percusién anormal del térax.

Lineas de fluidos en
radiografia o ultrasonido
toracico

Tos persistente o exudado nasal

con tracto respiratorio alto
normal.

Auscultacidén/percusion anormal
de toérax.
Frecuencia respiratoria
aumentada y persistente.
intolerancia al ejercicio con

sistema cardiovascular normal.

Proteina sérica anormal

Hipergamaglobulinemia
Hipogamaglobulinemia
Anemia hemolitica
Autoaglutinacién de células

rojas
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Biopsia de piel inmunofluo-

rescencia directa

Anticuerpos antinucleares

Electrocardiograma

Aspiracion de medula éSsea

Prueba de absorcién gastro-

intestinal

Serologia

Laparotomia exploratoria

Ultrasonografia

Vasculitis, parpura.
Lesiones vesiculares o

ulcerativas en piel

Artritis maltiple no infecciosa

Disrritmia, falla cardiaca
congestiva

Anemia

Trombocitopenia

Hipoproteinemia con higado

rifién normal

Enfermedad que sigue sin
diagnostico
Ex&men rectal anormal
Dolor abdominal crénico
Fluido peritoneal anormal
Soplos cardiacos, disritmias
Pruebas de higado y rinén
anormales

Masas abdominales.

Sospacha de fluido toréacico,

pericardico o en abdomen.

(23)
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En la mayoria de los pacientes existe un poco de dificultad
para determinar la presencia de infecciétn. Los signos
clinicos usualmente encontrados como fiebre, 1leucocitosis,
decaimiento, y sintomas especificos del sitio de infeccién,
como tos productiva en el caso de neumonias o disuria en
casos de infeccién del tracto urinario, son suficientes para
que el clinico pueda hacer un diagnéstico provisional (12) o

cuando menos encaminarlo. (Figura 5)

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO POR MEDIO DEL EXAMEN FISICO.

Otra forma de aproximarse al diagnéstico es revisando
durante el examen fisico qué sistema es el que presenta los
signos clinicos principales, con esto, se nos facilita la

elecci6én de las pruebas que se desean realizar. (Figura 5)

CAUSAS SIGNOS ADICIONALES Y GUIAS
DIAGNOSTICAS

SIGNOS PRINCIPALMENTE RESPIRATORIOS

Influenza Fiebre 39-41°C, tos, exudado serosa
nasal.Ocasicnalmente anemia. Puede
desarrollar neumonia., Frecuente que se
presente bruscamente.

DX. Serologia pareada o aislamiento

viral. (2)



Rinoneumonitis

Arteritis viral

Rinovirus

Str.

equi equi
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Signos similares a influenza. Abortos
y enfermedad neurolégica en algunos
caballos, dependiendo de la tensién,
neumonia en potros.

DX. Serologia pareada o aislamiento

viral. (2)

Fiebre de 39-41°C, tos, descarga nasal
seropurulenta. Edema ventral y de
miembros. Petequias en mucosa
conjuntival y nasal. Ocasionalmente
diarrea y abortos.

DX. Serologia pareada. (2)

Enfermedad moderada. Fiebre de 39-
39.5°C, tos y descarga nasal. (2)

DX. Aislamiento viral.

Generalmente caballos jovenes. Fiebre
39-40.5°C. Descarga nasal serosa que se
vuelve purulenta.

Linfoadenopatia marcada con abscesos y
ruptura. Presentacién brusca en la
manada.

DX. Cultivos. (2)



Infecciones
vbacterianas
(G+ y G-; ae-
robios y anae
robios) Oca-
sionalmente

Micoplasma

Tuberculosis

Micosis

Neoplasias

TASR BE OB
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Neumonias, abscesos pulmonares,
pleuritis. Los signos variables: fiebre
de 39-40.5°C, depresién, tos, descarga
nasal, aliento fétido, disnea, pérdida
de peso.

DX. Radiografias, Ultrasonido,
toracocentésis, lavado transtraqueal;
cultivo y citologia de los lavados

confirman el diagnéstico. (2)

Rara. Neumonia granulomatosa crénica.
Fiebre recurrente 39-40°C. Pérdida de
peso, disnea.

DX. Radiografias, cultivos, biopsias de

pulmén confirman el diagnostico. (2)

Raras, crénicas, muy arraigadas,
abscesos u ocasionalmente neumonia o
pleuritis, Fiebre crénica baja, tos,
pérdida de peso.

DX. Radiografias, aspiracién con
cultivo y citologia para el
diagnéstico. (2)

Raras, también pulmonares, primarias o
metastasis secundarias mediastinicas o

mesioteliales. Disnea, tos, pérdida de



SIGNOS PRINCIPALMENTE

Estomatitis

vesicular

Salmonelosis

Fiebre de

Potomac

ae

peso. Ocasionalmente fiebre
intermitente.

DX. Radiografias, Ultrasonografia,
aspiracion, y citologia para confirmar

el diagnostico. (2)

DIGESTIVOS.

Fiebre moderada 39-40°C. Vesiculas en
lengua y belfos, ocasionalmente en ubre
y prepucio. Salivacidn y anorexia. (2)
DX. Seroclogia y aislamiento viral para

confirmar el diagnostico. (2)

Fiebres 39-41°C. Diarrea acuosa
profusa, y otras neutropenia,
deshidratacién, desbalances
endotoxemias electroliticos dcido
~bdsicos. Los signos pueden agudas ser
menes severos, sin diarrca. {2}

DX. Cultivo de heces o biopsia.

Depresion, fiebre 39-40°C seguida por
diarrea. Se puede presentar
monocitosis.

DX. Serologia pareada. (2) (24)
Aislamiento de_Ehrlichia risticii.



Infecciones
bacterianas
{(G+ ¥ G-;
aerobias y

anaercobias)

Peritonitis
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Abscesos abdominales, frecuentemente
mesentéricos. Fiebre baja 39-40°C,
pérdida de peso, cdlico intermitente

La presentacion de peritonitis, diarrea
fiebre y pérdida de peso pueden ser

ser fulminantes,

DX. Basado en examen rectal,
abdominocentésis, cultivo y citologia.

(2)

Los signos dependen de la infecciodn
primaria y el agente infeccioso
involucrado. En general se pueden
mencionar: coélico, pirexia, anorexia,
pérdida de peso, diarrea. En casos
graves sudoracién, aumento de
frecuencias (cardiaca y respiratoria),
membranas congestionadas.

DX. Abdominocentésis determina la
presencia de peritonitis, citologia y

cultivo. (19)



Infecciones .

parasitarias

Duodenitis-
yeyunitis

proximal

Diarrea por

Rotavirus
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Fiebre, pérdida de apetito, letarxgo,
deshidratacién, pérdida de peso, en
casos graves cdlico o distencién
abdominal y diarrea.

DX. Ex&men coproparasitoscopico,

hematologia. (19)

Mas comin en adultos con normal a
elevado estado de nutricién. Dolor
abdominal de agudo, moderado a severo
Reflujo nasogastrico, distencién de
intestino delgado. Fiebre moderada
(36.6°~-39.1°C), deshidratacién, mucosas
congestionadas. T.11.C aumentado,
taquicardia y taquipnea.

DX. Signos clinicos, hematologia,

Necropsia. (19)

Depresitn, anorexia, diarrea. Potros
menores de 2 meses. Deshidratacidn,
pérdida de pesc.

DX. Deteccién del virus en heces. Las
pruebas incluyen microscopia
electronica, ELISA y aglutinacién en

Latex. (19)



Neoplasias

SIGNOS PRINCIPALMENTE

Encefalitis
viral (del este
y del oeste
encefalomielitis

a veces rabia)

Bacteriana
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Casi de cualquier tipo, particularmente
necroéticas.

DX. Examen rectal, abdominocentesis,
citologia, y ultrasonografia como

diagnéstico auxiliar. (2)

DE SISTEMA NERVIOSO

Fiebre moderada 39-40°C. Signos
nerviosos variables, incluyendo
ataxia, caminan en circulos, depresién,
recumbencia, (algunos caballos estén
hiperestésicos).

DX. Se basa en Serologia y necropsia.

(2)

Meningitis y abscesos. MA&s comGn en
potros. A veces se ve en adultos por
extension de infecciones de las bolsas
guturales. Los signos varian, similares
a encefalitis. La fiebre es variable
frecuentemente alta con meningitis
(41°C). Los abscesos pueden causar
signos especificos cuando son lesiones

focales.



Trauma en SNC

Tumores en la

medula espinal
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DX. Es de ayuda el andlisis de liquido
cefalo raquideo y confirmado por la

necropsia. (2)

Daflo de tejido con liberacién de
mediadores o dailo hipotaléamico nos
pueden llevar a una fiebre al alterar
la actividad del centro termoregulador.
DX. El diagnéstico se ayuda con
radiografias y analisis de liguido

cefalo raquideo. (2)

Tetraparesis (gimatrica), tetraplegia,
paraplegia, hiperreflegia,
espasticidad, cuello rigido,
(linfosarcoma, recumbencia,
deficiencia propioseptiva consiente,
neurofibroma} reflejos extensores
crusados.

DX. Signologia, analisis de liquido

cefalo raquideo. (19)

SIGNOS PRINCIPALMENTE HEMATOPOYETICOS

Anemia
infecciosa

equina

Fiebre variable (39-41°C). Signos de
agudos a cronicos y recurrentes.

Anemia, edema.



Ehrlichia equi

Babesia caballi,

Babesia equi.

Mecanismos
inmunes o

agentes téxicos

Anemia
hemolitica

autoinmune
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DX. Nos ayuda la prueba de Coggins

{(agar inmunodifusién). (2)

Fiebre alta 40-42°C, anemia moderada,
depresién, edema.

DX. Serologia pareada. (2)

Fiebre moderada de corta duraciédn,
39°C, edema ventral e ictericia.
DX. Hematologia y Serologia, frotis

directo, fijacién de complemento. (2)

La hem6lisis intravascular aguda puede
causar fiebre por un periodo corto.
DX. Hemolisis e historia de exposicidén

al agente. (2)

Depresidn, palidez de membranas,
ictericia variable, frecuencia cardiaca
y respiratoria elevada, fiebre variable
o intermitente. (se asocia con purpura
hemorragica, linfosarcoma, o
infecciones bacterianas crénicas).

DX. Hemograma, prueba de Coombs. (19)



Neoplasias

Isoeritrolisis

neonatal

SIGNOS PRINCIPALMENTE

Tromboembolismo

venoso

86

S1 la médula 6sea estd destruida puede
continuarse con una pancitopenia. Se
pueden establecer Infecciones
oportunistas y causar fiebre.

DX. Hematologia y aspirado de médula

dsea. (2)

Letargo progresivo, y debilidad, se
presentan los primeros signos de 24 a
36 horas de edad después de mamar
calostro. Mucosas paAlidas o ictéricas.
Hemoglobinemia o hemoglobinuria,
taquipnea y taquicardia, respiracién
superficial.

DX. Hemograma. Pruebas de aglutinacién
y/o lisis. (19) Prueba del potro

icterico.

CARDIOVASCULARES.

Particularmente después de una
cateterizacién venosa por un periodo
largo. Aun cuando no sean sépticos, los
embolismos pueden causar fiebre.

DX. Ultrasonido, cultivos. (2)



Endocarditis

bacteriana

Tromboflebitis

SIGNOS PRINCIPALMENTE

Inmunomediados
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Fiebre recurrente, pérdida de peso.
Soplos variables. Falla cardiaca hacia
el final de la enfermedad.

DX. Se confirma con ecocardiografia,

auxiliado po} el cultivo sanguineo. (2)

Los signos estan asociados con el sitio
del trombo. Dolor, sudoracién, rubor
palpitacién de la vena afectada. Si la
vena afectada es la aorta terminal o
iliacas, habré claudicacién vaga de
posteriores, intolerancia al ejercicio,
bajo rendimiento, sudoracién excesiva
después del ejercicio, los miembros
posteriores se encuentran frios.

DX. Angiografia, ultrasonografia.
Cultivo sanguineo en casos de guerer

diagnosticar tromboflebitis septica.

DERMATOLOGICOS.

Pénfigo foliaceo; enfermedad rara
erosiva, ulcerativa, con costras de la
piel, que se inicia en el cuello y se

extiende ventralmente. Puede presentar
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episodios febriles.

DX. Se confirma con Biopsias. (2)

Besnoitiasis Fiebre, anorexia, Evitan la luz, la
{Besnoitia plel crepita se arruga y se endurece,
bennetti) inflamacién de la mucosa nasal y la

nariz, presenta dolor al moverse, la
piel ¥y el pelo se caen. (1B)
DX. Biopsias.

Bula Dcolor,. lesiones ulcerativas en piel
penfigoide {cara y axilas), en mucosas, uniones
mucocuténeas.

DX. Biopsias . (19}

SIGNOS MULTISISTEMICOS O DE ENFERMEDADES NO ESPECIFICAS.

Brucelosis Muy variable, Fiebre recurrente 39
-40°C, inflamacién de las
articulaciones y rigidez, Debilidad
muscular, enfermedad general, ‘orquitis
en machos, mal de la cruz.

DX. Serologia, particularmente prueba

de fijacién del complemento. {2)

Leptospirosis Vagamente definida, se asocia con

uveitis recurrente. Puede presentar
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. fiebre moderada, enfermedad hepatica, y
abortos.
DX. se basa en la Serologia y cultivo

urinario. (2)

Boreliasis Diagnosticada, sobre toado, en areas
{Lyme) endémicas,. Fiebre, inapetencia, y
posible artritis. {(2) linfoadenopatia
(17}
DX, Serologia, prueba de encefalitis.

(2) signos clinicos. (17)

Antrax Fiebre alta aquda 42°C, edema ventral,
colico, muerte subita.
DX. Necropsia, {(2) frotis para observar

esporas.

Tétanos Rigidez, hiperestesia, colapso, La
hipertermia {no es una fiebre
verdadera) se puede presentar por la
produccién de calor muscular. (2) o

bien por falta de disipacioén.

Pirdgenos Se presentan en preparaciones
exdgenos intravenosas mal preparadas o productos

séricos. Fiebre durante 1la



Dafie tisular

masivo

Anhidrosis

Tetania

Lactacional
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administracién. Temblores, insomnic, en

ocasiones posible muerte. (2)

Provocado por un trauma, isquemia o
disfuncidn metabdlica (e3.
rabdomi6lisis exercional). Se libera un
pirdgeno endégeno que provoca la
fiebre.

DX. se basa en signos clinicos, la
historia, (2)

biopsias musculares y urianalisis.

Calor excesivo, Area humeda. La
hipertermia (no es fiebre verdadera)
esté& provocada por un esfuerzo y falla
para sudar.

DX. historia, examen fisico, (2) prueba
de adrenalina o de B2 agonista
adrenergico.

Signos similares a Tétanos. Responde a
la administracién intravenosa de una
solucién de (Hipocalcemia) calcio,
También se ve en caballos muy

tolerantes. (2)



Artritis séptica
Osteomielitis y

septicemia

Abscesos del

uraco

Metritis

Septicemia en

potros
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Los signos son variables, degde
claudicacién de un miembro eﬁ un potro
aparentemente normal hasta distencién
articular, dolor, edema, signos
sitemicos de enfermedad.

DX. Radiografias. Aspirado de liquido

sinovial, cultivos y signologia. (19)

Goteo de orina por ombligo o
secreciones, fiebre, declor, zona
caliente.

DX. Historia, palpacién percuténea,

ultrasonido. (19)

Descarga vaginal continua, exudado
mucopurulento en vagina la cual esta
inflamada y congestionada.

DX. Historia, Examen fisico,

vaginoscopia, palpacién rectal. (19)

Letargo, reflejo de succién debil,
somnolencia exsesiva. Puede no haber
fiebre, temblores, célico distres
respiratorio, uveitis, abscesos
subcutdneos, distencién articular y/o

edema periarticular y onfaloflebitis.



Edema Maligno

Mastitis
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DX. Hemograma, fibrinédgeno, quimica

sanguinea, cultivo sanguineo. (19)

Depresién severa, Fiebre (40-41°C),
taquipnea, anorexia, claudicacién de
uno o m&s miembros, con sudor y dolor
en el sitio de infeccidén. Cualquier
misculo puede estar afectado. La piel
al inicio puede estar caliente, pero se
vuelve fria e insensible. Se puede
detectar crepitacién. Si hay herida se
persibe mal clor y secreciones
serosanguinolentas. Progresién rapida
con tremores, ataxia, disnea,
recumbencia y muerte de 12 a 24 horas.
DX. Hemograma, CPK, AST, anticuexpos
fluorescentes y cultivc de bacterias
anaerobias a partir de tejido

infectado. (19)

Sudoraci6n mamaria, doler, calor, edema
ventral, en ocasicnes deprasién y
anorexia.

DX. Aislamiento de agente a partir de
la leche o de las secreciones,

citoleogia. (19)



Pielonefritis

Osteomielitis

Abscesos
localizados

ocultos

Pericarditis

Purpura

hemorragica
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Hematuria y piuria (macro o
microscopica).
DX. Perfil renal, signologia,

urianalisis, (19) cultivo'de orina.

Claudicaién, debilidad, sudoracién,
calor y dolor en la zona al palpar,
fiebre y depresién.

DX. Signos, radiografias cuando es

cronico (10~15 dias). (19)

Los signos dependen de la localizacidn
del absceso.
DX. Hemograma, (19) citologia y cultivo

de liquidos corporales.

Fiebre, anorexia, depresién, pérdida de
pesa, edema periferico, distencién de
la vena yugular y con pulsacién,
taquipnea o disnea.

DX. Auscultacién, ultrasonido,

radiografias. (19)

Areas bien delimitadas de edema
subcutaneo en la cabeza, supuerficie
corporal, abdomen ventral, y/o

en las extremidades, con hemorragias



Inmunoc
deficiencia

combinada

Desordenes

hepaticos
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petequiales o equimoticas en las
mucosas.

DX. Se basa en la historia y los signos
clinicos. Biopsia (venulitis
leucocitoclastica) confirman el
dignéstico. (19)

Se presentan infecciones en las 6
primeras semenas de vida, responde
pobremente a terapias, susceptibilidad
incrementada a patogenos debiles,
infeccidén con microorganismos que
raramente se ven en individuos
inmunocompetentes, enfermedad
sistemica después de una vacunacidn.
DX. Hemogramas (esta persistentemente
marcada una linfocitopenia,
cuantificacidn de inmunoglobulinas

(IgM). (19)

En las enfermedades hepaticas los
signos son inespecificos, podemos
encontrar, dependiendo de la causa,
fiebre, anarexia, ictericia, pérdida de
peso, dermatitis o Areas
despigmentadas, cambio en el tamailo del
higado, heces pequedias y duras,

ascitis, dolor en la regidn del higado,
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tendencia a hemorragias, crisis
hemolitica, prurito.

DX. Perfil hepatico. bilirrubina,
hemograma, glucosa, amonia sanguinea,
urea, factores de coagulacién,
albumina, &cidos biliares, proporcidn

de aminoécidos. (19)
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TRATAMIENTO

La fiebre es un motivo de preocupacion tanto para clientes
como para veterinarios, que frecuentemente tratan de
reducirla antes de que la causa haya sido determinada. Aun
cuando la causa haya sido determinada, la reduccién de la
fiebre utilizando FANE quiz& no sea la terapia mas adecuada;
la fiebre y su resolucidén natural son indicadores utiles del
efecto de 1la terapia, particularmente en enfermedades
infecciosas. Ademas, la respuesta febril puede ser benéfica,
en los casos de infeccidén. (2)

Los principios generales para el tratamiento de la fiebre,
se basan en eliminar la fuente de la toxina, asi como tratar
la toxemia y la hipertermia si la temperatura es alta y
prolongada. Deben estimularse la respiracidén y la circulacién
81 éstas funciones parecen insuficientes. La neutralizacidn
de 1las toxinas requiere combatir 1las infecciones con
antibacterianos, asi como suprimir el material necroético en
las fiebres asépticas y las infecciones locales. Se aplican
los anticuerpos especificos y las antitoxinas para deominar la
infeccién y reducir los efectos de las toxinas bacterianas.
Entre los tratamientos no especificos, se supone el empleo de
hormonas adrenocorticales con el fin de facilitar el proceso
de reparacién y procurar el alivio de la inflamacién. Estos
medicamentos debera&n emplearse con precaucidn, junto con
dosis considerables de antibmicrobianos de amplio espectro.
Es necesario tener cuidado a causa de la depresion de la

resistencia a la infeccién que estos f&rmacos inducen. No
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existe ésta desventaja al utilizar antiinflamatorios no
esteroidales, las antiprostaglandinas, incluyendo salicilatos
y fenilbutazona. Se obtendri beneficio en el tratamiento de
los focos de infeccién inaccesibles con el empleo general o
local de preparados enzimiaticos, pero los resultados se han
considerado en general desalentadores y vya no se emplea mas.
Un aspecto del tratamiento de la fiebre que ha recibido poco
interés ha sido el efecto qué ésta tiene en la absorcién y
metabolismo de los medicamentos. Se sabe que el efecto puede
ser importante. Los diuréticos cuya accidén es importante en
la eliminacidén de trasudados, no son de utilidad para reducir

la fiebre. (1)

FARMACOS ANTIPIRETICOS.

Los farmacos que reducen la fiebre actian a través de las
4reas del hipotalamo que se dedican a la regulaclidn de 1la
temperatura. (3) y actian en sentido opuesto al de los
pirégenos. (7) En otras palabras, hacen que el termostato
quede ajustado a una temperatura menor, de manera que la
temperatura corporal disminuya, aunque en general no mas de

un grado. (7)

La produccién de calor no se ve afectada, pero la pérdida de
calor se facilita en el paciente febril con un incremento en
el flujo sanguineo cutaneo, tanslocacidén de agua de los

sitios intracelulares a los extracelulares y un incremento en



98

la sudoracidén en los animales, que transpiran como parte de

los mecanismos termoregqguladores centrales. (3)

La mayoria de estos farmacos son analgésicos de accion
periférica y antiinflamatorios ademas de ser antipiréticos.

(3)

Los grupos principales y mas representativos son:

Salicilatos.
Salicilato de sodio.
Acido acetilsalicilico (aspirina).

Salicilamida (antipirético débil}.

Derivados del Para-aminofenol.
Acetofenetidin (fenacetin).

Acetaminofen (Tylenol, Tempra)}.

Derivados de la Pirazolona.
Antipirina (Fenazone).
Aminopirina (Piramidon).
Dipirona (Metampirone).
Fenilbutazona (Butazolidina}.

Oxzifenbutazona (Tanderil).

Derivados del Indene

Indometacina (indocid}.
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(3)

Se puede utilizar una solucién de salicilato de sodio
(intravenosa) para la antipiresis o aspirina oral y ambas son
efectivas, relativamente sequras y econémicas. (3} El uso en
el caballo es relativo pues la vida media es muy corta. La
aspirina se utiliza en el caballo como inhibitoria del efecto
plaquetario a una dosis de: 35mg/kg, 1V, en intervalos de 96

horas. (3)

El acetaminofen es tan afectivo como la aspirina y tiene la
ventaja de ser soluble en agua. Sin embargo, es ma&s caro y no
posee actividad antiinflamatoria. E1 acetaminofen y la
acetafinotidina producen metemoglobulinemia en gatos y esté
contraindicado para su usoc en ellos (3} y no se han

manifestado sus efectos en el caballo.

De los derivados de la pirazolina, la dipirona tiene 1la
mejor actividad antipirética. Estos agentes junto con 1la
indometacina no son mejores que 1los salicilatos. Puede
existir toxicidad asociada con su uso, y son igualmente
eficaces a la aspirina en su antipiresis. La dipirona es muy
ventajosa en su uso intravenoso en las caballos porque tiene
una vida media mayor a la de los salicilatos cuando se

administra por esta via., (3)
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La aspirina es especialmente Gtil para disminuir el ajuste
hipotalémico cuando los pirédgenos intentan elevarlo, pero no
hace descender a una temperatura normal. En cambio, 1la
aminopirina puede producir un descenso, incluso, de la
temperatura corporal normal. Evidentemente, estos fArmacos
pueden utilizarse para evitar una lesién debida & una

temperatura corporal excesiva. (7)

¢DEBE INSTITUIRSE UNA TERAPIA ANTIPIRETICA?

La fiebre puede ser de util en enfermedades infecciosas.
Muchos patdgenos tienen una temperatura éptima de
crecimiento, que es similar a la temperatura normal del
cuerpo. La fiebre puede servir para inhibir su replicacién
(particularmente de los virus) y esto actia como parte de las
defensas totales del huésped. Las temperaturas por abajo de
41°C afectan poco la salud del animal, y es cuestionable si
el paciente estd menos confortable con una fiebre constante
que con los consiguientes altos y bajos que producen los
antipiréticos. En las enfermedades infecciosas, los cambios
en la temperatura corporal producidas por el control de las
infecciones bacterianas con terapia antibacteriana especifica
o el cursc natural de las enfermedades virales, es un signo
atil para determinar el progreso de la enfermedad. La
eliminacion de la fiebre puede hacer el seguimiento clinico

mas dificil. (3) Sin embargo, fiebres muy altas (por ejemplo,
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arriba de 41°C o 106°F) deben quizd reducirse empiricamente,
ain si no se ha determinado la causa exacta. El tratamiento
estd indicado si el animal ha dejado de comer no toma agﬁa o
estd endotoxémico. Aun cuando el dafio celular serio no esta
ausente a éstas temperaturas, el uso de FANE para reducir la

fiebre, debe considerarse cuidadosamente. (2)

Los expertos ahora se inclinan més a permitir el incremento
de la temperatura febril y solo utilizar los antipireticos en
caso de que la temperatura se vuelva dafiina (mayor a 41°C).

(8) (3)

Las temperaturas cérporales excesivas (mas de 41°C o 106°F)
constituyen una emergencia médica. Se debe buscar la causa e
ingtituir rapidamente un enfriamiento externo por medio de
baﬁﬁs de agua fria o alcohol, (7) enemas de agua fria, (3) o

administraciéon de fluidos frios.

El dafio cerebral irreversible es la secuela mds comin de una

alta temperatura corporal sostenida. (3)
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DISCUSION
Los criterios principales para definir una FOD, es la
ausencia de un diagnéstico definitivo después de una semana
de estudios rutinarios de cuando menos tres semanas de
duracién y que exceda la temperatura normal del paciente

1.5°F en mas de una ocasién.

La mayoria de 1los pacientes que sufren de FOD tienen
enfermedades comunes que se presentan de forma poco usual y

no enfermedades exé6ticas o raras.

Las etiologias de FOD son principalmente infecciosas,
seguidas de enfermedades neopléasicas, enfermedades
inmunomediadas y un 10 % de las enfermedades quedan sin

diagnosticar.

Para poder diagnosticar una FOD, se requiere inicialmente,
detarminar si existe o no una fiebre verdadera, para después
hacer un diagnéstico ordenado basado en historia clinica,
epidemiologia y un examen fisico exhaustivo.

Es necesario que en animales con FOD se realice una cuenta
leucocitaria para que en conjunto con el examen fisico y los
datos obtenidos de la anamnesis, nos guien hacia los 6rganos
o gistemas afectados.

El realizar una hoja de flujo de las variaciones febriles

del individuo siempre serd de utilidad para determinar el
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patron de fiebre, que serd importante para la clasificacioén

de diagnéstico diferencial.

La fiebre que ocurre durante la enfermedad puede ser
benéfica para la respuesta inmune, por 1lo tanto, se deben
considerar muchos factores como el grado de fiebre y 1la

duracién, antes de instituir una terapia antipirética.

El comportamiento inato de un animal febril, es parte de
una estrategia adaptativa altamente organizada para

sobrevivir a las infecciones bacterianas y virales.
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