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INTRODUCCION :

Desde la antigiiedad se tiene ya indicios de la fiebre, la referencia mas antigua escrita que
se tiene ¢s la inscripcion cuneiforme de Akkadian, 6 siglos antes de Cristo, que consiste en
un pictograma de una braza flameando en una persona, simbolizando la ficbre. el calor
local y la inflamacién. La construccion tedrica de la putogénesis de la ficbre no emergio
hasta varios siglos después. cuando meédicos hipocraticos propusieron que la termperatiura
corporal y la fisiologia general incluye un delicado balance entre los cuatro humores
corporales (sangre. flema, bilis negra y bilis amarilla), y Ia fiebre se creia resultaba de un
exceso de la bilis amarilla, un concepto donde se asociaba a las infecciones relacionadas
con fiebre e ictericia '’ . Durantc la Edad Media. la posesion demoniaca se agrego a lu lista
de las causas ficbre. En el Siglo XVIII, Harvey descubrio la circulacion sanguinea y el
nacimiento de la microbiologia llevaron a los {atrofisicos ¢ fatroquimicos a la hipotesis que
el calor corporal y la fiebre resultan de la friccion asociada con el flujo de la sangre a traves
del sistema vascular vy de la putrefaccion y fermentacion que ocurre en s sangre e
intestinos  El fisiologo  francés Claude Bernard determino que un proceso metabdlica
ocurria dentro del cuerpo que finalmente resultaba en el calor corporal. asi que Ia
temperatura corporal estaba controlada dentro de rangos ostrechos por mecanismos que
regulaban cuando al calor se le permitia disiparse del cuerpo !

Muchas entidades clinicas se maniticstan a traves de la fiebre teniéndose un diagnostico
ctiologico preciso de mane-a rapida en la mayoria de los casos, sin embargo ¢n nuinero de
pacientes la determinacion de la etiologia de la ficbre es dificil La  Ficbre de Origen
Desconocido (FOI) fue definida por Petersdorf y Beeson en 1901 como una enfermedad
febri! de mas de 3 semanas de duracion, fiebre de 38 2°CC o mayvor en al menos 3 ocasiones,
un dingnostico incierto después de 1 semuna de estancia intra hospitaleria. El trabajo
diagnostico en pacientes con fiebre de origen oscuro permanece como un reto no obstante
la variedad de métodos dmgno:nco; disponibles 8 los cuales son somentidos Quedando sin
diagnostico un pequefio porcentaje de pacientes

Por todo lo anterior surge cl siguiente planteamicnto del problema : cual es Ia causa
ctiologica mas comun en los pacientes con Fiebre de Origen a Determinar ingresados
en el servicio de Medicina Interna del Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”
durante ¢l periodo comprendido de Enero de 1997 a Febrero del 2003.




MARCO TEORICO:

DEFINICION

La respuesta febril (donde la fiebre es un componente) es un complejo fisiologico, de
respuesta a la enfermedad, que incluye una elevacion de la temperatura corporal mediada
por citoquinas, generacion de reactantes de fase aguda, y una activacion de numerosos
sistemas fisiologicos, endocrinolégicos e inmunoldgicos

El incremento en la temperatura durante la fiebre debe de distinguirse de aquelia que ocurre
en la hipertermia A diferencia de i fiebre, la hipertermia incluye un incremento no
regulado de la temperatura corporal en donde las citoquinas pirogénicas no estan
dircctamente involucradas y la respucsta a los antipiréticos es inefectiva, esto representa
una falla en Ja homeostasis termorreguladora, en donde existe una produccion no
controlada de calor, inadecuada disipacién del mismo o una alteracidn hipotalamica de
termorregulacién .

TERMORREGULACION :

El calor es derivado de reacciones bioquimicas que ocurren en todas las células vivas, A
nivel mitocondrial la energia se deriva del caitabolismo de metabolitos, tales como la
glucosa. que es usada en la fosforilacion oxidativa para convertir al difosfato de adenosina
a trifosfato de adenosina. Mas de la mirad del calor corporal es generado como resultado de
la ineficiencia de los procesos bioquimicas que convierten la energia de los alimentos en el
pool de energia libre (eg Trifosfato de adenosina). Cuando no se realiza trabajo externo. el
calor corporal restante (45% aproximadamente), es derivado del trabajo interno Cuando se
realiza trabajo externo. una porcion del calor restante (mas del 25%) es generade de la
contraccion del musculo esquelético

tin los humanos adultos y la mayona de los otros mamiferos. el escalofrio es Ia primera
muanifestacion de la clevacion de la temperatura. La termogdénesis sin escalostiios es mas
importante  en  mamiferos pcquunos. recién nacidos (incluyendo humanos) y en los
mamiferos aclimatados al frio ¢

El calor generado primariamente por los organos vitales, ¢s distribuido a través del cuerpo
por cl sistema circulatorio. En respuesta a la descarga del sistema nervioso central. el
sistema circulatorio determina la temperatura de la varias partes del cuerpo y €l grado de el
calor que se pierde a través de la superficic del cuerpo al medio ambiente (por conduccion,
cunveceion, radiacion y evaporacion

En un clima caluroso o en respucsta a una clevacion de la temperatura corporal debido al
ejercicio, el flujo sunguineo cutanco incrementa ¢l transporte del calor para dmpa.rsc por Ta




superficie cutanea. En un clima frié o en respuesta a una disminucion de la temperatura
corporal, el flujo sanguinco cutanco normal disminuye para retencr cl calor ‘4

Dentro del Sistema Nervioso no existe un unico centro de control de la temperatura La
termorregulacion es un proceso due involucra  estrucruras neurales y conexiones que se
extienden desde ¢l hipotalamo al sistema limbico a truveés de la tormacion reticular a fa
medula espinal y glangios simpaticos. Un area del cerebro localizada cerca del hipotalamo
rostral, parece tener un rol principal en el proceso de termorregulacion. Sin embargo en la
region pre-optica ( porcion medial y lateral. hipotalamo  anterior ¥ septum) se ha
demostrado gue neuronas termo sensibles estan localizadas en esta region  y ejercen al
menos control parcial sobre las respuestas termorreguladoras 7!

Se cree que el arca preoptica sensible a la temperatura regula la temperatura corporal
integrando los impulsos de los termo sensores en la picl v dreas centrales del cuerpe
(incluyendo al sistema nervioso central). una de las teorias es un punto de la region
preoptica es mantenida por un sisterma de retroalimentacion negativa, de acuerdo a osta
teoria si la temperatura en la regidon preoptica aumenta por arriha del umbral por cualquier
situacion  {eg.ejercicio), la respuesta de perdida de calor se activa para disnunuir la
temperatura corporal y retornar a la region predptics a una temperatura normal (eg 27 7 C)
Cuando ia temperatura del drea pre-aptica desciende por abajo del umbral (e¢p exposicion
al frid). sc activan respuestas para produciv v retener el calor y asi elevar la temperatura
corporal. La temperatura corporal se regula ¢n un rango estrecho. una variedad de
sustancias endogenas v drogas alteran la repulacion de la temperatura al afectar Ja actividad
de las neuronas hipotalimicas 7' Las citoquinas pirogénicas son los mejores ejemplos,
estas son lberadas por leucocitos fagociticos en respuesta a un estimulo siendo capaces de
incrementar la temperatura del centro termorregulador,  estas pueden cruzar la barrera
hematoencefalica ¥ actuar a fraves de la liberacion de otros mediadores (eg Prostaglandina
E3) en los Grganos circunventriculares , como el érguno vasculoso terminales laminae

PIROGENOS ENDOGE?

NOS

Los pirdégenos tradicionalmente se han divido en 2 categorias generales: aquellos que se
originan fuera del cucrpo (pirdgenos exégenos) y agqueilos derivados de las propias células
del huspedero (pirogenos endégenos).

LLos Pirogenos exogenos son en la mayor parte, microbios, toxinas, y otros productos de
origen microbiano. Mientras que los pirogenos enddgenos son citoquinas derivadas de las
células del huesped que son los medindores principales de la respuesta febril. Los pirogenos
endogenos. no obstante su estructura, inician la fiebre induciendo (primariamente a los
macrdfagos), para producir pirdgenos endogenos. Ciertas  moléculas endogenas tumbién
tienen la capacidad para inducir pirogenos endégenos 7).




Estas incluyen los complejos antigeno anticuerpo en la presencia de complemento. ciertos
metabolitos androgénicos, corticoesteroideos, acidos biliares inflamatorios, complemento y
varias moléculas derivadas de Jos linfocitos

Las citocinas pirogénicas influyen en la expresion de otras citocinas y/o sus receptores y
tumbién pucden inducir comediadores mas distales retacionadas con las actividades de fas
citoquinas (cg  Prostaglandinas y factor de agrepacion plaquetaria)  La tuncién de las
citocinas es el de ser unidades de informacion para producir ficbre La hsta de las citocinas
pirogénicas reconocidas incluyen entre otras. interleucina (1) L (JL-1 alpha e 11, 1 beta).
el tactor de necrosis tumoral alpha (FNF-oalpha), 1L - 6o, ¢ interferon gamma (IFN-gamma)
Las 4 citocinas pirogenicas ticnen pesos moleculares monomericos que van de 17 a 20 kd,
indectables bajo condicior basales en sujetos sanos. son producidas por diferenes tejidos
en respuesta a un estimule apropiado '’ Una vez hberadas, las citosma pirogémicas tienen
vidas medias intravasculares cortas  Son pletotropicas es decir Interactoan con receptores
presentes en cclulas diferentes del hudsped  Son activas en cantidades pico molares,
inducen respuestas celulae TEANIMUS aun con una saturacion de recepton
cfectos locales (autoering o paracrimo) y sistemicos (endocrinoy Se ha sin
haberse probado. la interaccion entre las citocinas pirogéneas v sus receptores on el drea
predprica del hiporalumo antertor activa a la fosfolipasa A L hberando aado araguidonien
de la membrana plasmatica como sustrato de a via de la cicloox nasa Algunas
citoquinas pueden incrementar L expresion de la ciclooxigenasa dinectamente. causando
liberacion de metabolito araguinoadato. prostaglandma Por que csta pequena molécula
facilmente difunde a traves de la barrera hematoencefalica, este puesde serc <l mediador local
que active 2 las neuronas termwo sensibles HEstudios recientes indican que Iz informacton
termica involucrada en I respuesta febril taminén pucde ser ransomticda desde la periferin
al centro termorregulador via nervios peritéricos

No obstante los trabajos extensos de las citocinas pirogenas. aun quedon partes del proceso
febril que no se camprenden como lo son '’ si las citocinas circulantes cruzan Ia barrera
hematoencefalica o ticnen que ser producidas dentro del sistema nervioso central para
activar a las neuronas termo sensibles, s1 L citocings piropénicas son capaces de
incrementar la temperatura det centro xcnnorrm,ulddu- independientemente o deben gjercers
su efecto a traves de una via comun: ' s1 la prostaglandina F2 u otros mediadores locales
son un sine qua non de la respuesta febrik Y7 gue dz.tcmuna Ia magnitud de la expresion

individual de las citoguinas en respuesta varios estimulos: y ' “como se determmmna et limite

alto del rango tebril. Bl factor de necrosis tumoral alfa v la IL-1 tienen papeles importantes
18

durante la fase de induccion y el resto de la respuesta febri




FASE DE RESPUESTA AGUDA:

Las citoquinas incrementan la temperatura corporal v producen otras reacciones
fisiologicas, las cuales colectivamente se denonitnan fase de respuesta aguda. Tales
reacciones incluyen somnolencia, anorexia. cambios en la sintesis de protemas plasmaticas
v altera la sintesis de hormonas tales como la hormona liberadora de corticotropima,
glucagon, imsulina. corticotropina. hidrocortisona, catecolaminas  adrenales, hormona del
crecimiento, tirotropina, tiroxina. aldosterona y arginina vasopresina  La inhibicion de la
formacion de hucso. balance nitrogenado negativo. gluconcogenesis alteraciones en cl
metabolismo de los lipidos también se presentan en la fase de respuesta apuda. también se
presenta disminucion en lus concentraciones séricas de hierro y zme, se incrementan las
concentraciones  de  cobre M Entre las  manifestaciones  hematologicas  tenemos la
feucocitosis, trombocitosis y disnunucion en la eritropoye (resultando en una “ancrma
de inflamacion cronica’™)  El estimulo capaz de inducir la respuesta de fase aguda incluyen
bacterias, infecciones virales. trauma, neoplasias malipnas, quemaduras, infartos tisulares.
procesos inmunelagicos, cjercicio extenuante e incluso un parto Datos recientes sugieren
que la depresion mayor | esquizofrenia y estrés psicologico pucden inducn respuesta de
fase aguda

Durante Ia respuesta de fase aguda se sncerementan las concentraciones en plasma de un
numero de proteinas secretoras derivadas de los hepatocitos, estas proteinas de fase aguda
pueden presentar un merenkento o decremiento ¢n sy sintess

Muchas de las proteinas de fase aguda modulan fa inflamacion v la reparacion tusular. Se
presenta una funcion mayor de la protweina O reactiva (PCR)Y, realizando una union con la
fofoscolina de los microorganisimos patdpenos asi como a los fosfolipidos presentes en los
tejidos dafiadas o necroticos del huésped, a través de tal union la PRC actva el sistema del
complemento y promueve fa adherencia tagocitica, por 1o tanto imacia el proceso por ¢l cual
los microbios patogénicos o células necrodticas son eliminadas del cuerpo, tales actividades
son siempre potenciadas por PCR inducicndo la formacion de citocinas inflamatonas y
factor tisular por los monocitos ' Owa importante proteina de fase aguda. es la amiloide
A que se ha reportado que produce adhesion, quimiotaxis de células fagociticas y
linfocitos. Lxiste evidencia gque los macrofigos tienen sitios especificos para la sustancia
wmiioide AL lus lipoproteinas de alta densidad median o transterencia de colesterol a los
macrofagos en los sinos de intflamacion y la sustancia amiloide A que tavorece la oxidacion
de las lipoproteinas de baja densidad en Jas paredes de los vasos arteriales

Los componentes del complemento, muchos de los cuales son reactantes de fase aguda, que
modulan Ia quimiotax opsonizacion, permeabilidad vascular, difatacion scular y ticnen
citotoxicos  La haptoglobina. hemopexma v ceruloplasmina son antioxidantes,
tienen roles importantes en la modulacion de la inflamucion. La respuesta de fuse aguda no
es un componente invariable de 1a respuesta rebril
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CRIOGENOS ENDOGENOS

L.as ncuronas termosensibles son intluenciadas por una variedad de sustancias enddgenas.
como lo son los criogenos endogenos, fa arginina vasopresing esta presentes en las fibras
terminales del drea septal ventral del hipotalamo, es liberada en ¢l drea ventral septal
durante la ficbre . y reduce la ficbre via la accion de los receptores tipo 1 de La vasopresina
L hormona esumulante alta de los melanocitos (MSH-alfa) ¢s otro neuropeptido que
exhibe actividad antipirética endoOgena. al igual que otros péptidos antipiréticos { no sc han
identificado en las fibras del area septal ventral), cuando se ha adrmimistrado cemralmente la
MSH-alfa ¢s 25 000 nus potente que el acetaminofen ' Feldberg vy Mevers realizaron
inyecciones intra cerebroventriculares de epinetimna v norepinetring obscervando una caida
en la temperatura. por lo que concluyeron que Ia regulacion de la temperatura incluye un
balance entre la liberacion de catecotamunas (inducen perdida de calor) y serotomma (activa
ta produccion de calor) en el hipotilamo anterior Los glicocarticoides v sus inductores
(hormona liberadora de corticotropina » la corticotropina) nhiben la sintesis de citocinas
pirogenicas como la -6 y F Toalfa, atraves de tales etectos se cree que ejereen efectos
de  regulacion negativa inhibitoria Tiwoliberina,  polpeptido inhibidor  gastrico.
neuropeptido Y. bombesina,  exhiben  propicdades criopénicas bigo condiciones
adecuadas. la bombesina ¢s probablemente el mas potente. produce hipatermia cuando se
inyecta en el area preoptica ¢ hipotalamo anterior

l.as toxinas pirogénicas. los mediadores de la respuesta febril, pueden por ellos mismos
determinar el limite superior de Ia fiebre, en situaciones experimentales existe evidencia
que el FNT-alfa disminuye o temperatura, por o gque es posible que en  ciertas
concentraciones o en una apropiado estade fisiologico ( temperatura de 320 grados C) las
citocinas funcionen paraddjicamente como criogenos endogenos

Los beneficios de la ficbre se ha demostrade en diferentes estudios que demuestran
mcremento en la resistencia de los humanos a la infeccion con aumento  en la temperatura
dentro de los rangos fisiologicos '™




FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO

El reconocimiento de que la fiebre fue un sintoma mas que una enfennedad por si misma cs
atribuido al padre de la termometria Carl Reinhold Ausgust Wunderfich, £l diagnostico
clinico ¥ laboratorial de vartos de las entonces desconaocidos agentes intecciosos causales se
convirtieron en el foco central en ¢l siglo X1X ¥y XX Sin embargo, ¢l termino “fiebre de
origen desconocido™ (FOD) st concibid hasta 1961 cuando Petersdort’ y Beeson publicados
en sus series d= 100 casas

Petersdont v Beeson definieren la FOD en las bases de documentar ticbre por arriba de
38 3'C, persistente por mas de tres semanas v osin tener un diagnostico despues de una
sermana de investipaciones en ¢l hospital  Los criterios permanecen sin modificacion por
largo tiempo. pero la deiimcion original desde entonces ha sido criticada en vartos
aspectos, primero el enterio de a temperatura, donde el 99%6 del mtervalo de confianza en
fos sujetos normades es de 37 0C en la nanana v 27 70C por ta noche Bl imite de tres
sermnanas para una “aguda auto hmitacion de una enfermedad nfecciosa™ debe ser tomada
con cautela Mas importante. ¢l panel de investigacion que debe ser realizado en una
sermana dentro del hospital no se ha especificado Lo evolucion de la medicina modermna ha
Hevado no sofo al cambio en 1a rapidez v los medios disponibles de investigacion . pera
tambicn la existenaia de prupos en donde L FOD es an problema mas urgente, como en los
pacicntes con neutropenia. VIH positivos y gravemente enfermos 'Y ED abjetive on estos
pacientes es diferente en detalle. pero no conceprualmente de la FOD clasica

En los reportes de casos y estudios. ef numers de causos de FOD ha crecido 200, y ninguna
excede la prevalencia de 3% en cualquicer seric FOD es un situacion clinica scria con
mortalidad estimada del 20" a un ano. El diagnostico se alcanza en RO%, de los casos, en
un tiecmpo promedio de 2 semanas. Establecer la epidemiologia local del sindrome es
importante para determimar la sospecha diagnadstica en cada lugar
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TIPO DE ESTUDIC
Estudio de tipo retrospectivo, longitudinal, descriptivo y observacional.

MATERIAL Y METODOS:

€1 grupo de estudio incluyo a los pacientes ingresados al servicio de Medicina Interna del
Centro Medico Nacional 20 de Noviembre™ en el periodo comprendido de Encro de 1996

a Febrero del 2003 y que cumplicron con los criterios de inclusion.

CRITERION DE INCLUSION

I.-Paciente ingresados al servicio de medicina interna durante el periodo ya referido.
2.-Pacientes con Fiebre de 38.3 ¥ C 0 mas. medidos al menos en 3 ocasionces.
3.-Pacientes que cuenten con el criterio 2, por mas de una semana.

+4.-Ambos sexos,

5.-Edad mayores de 17 anos

CRITERIOS DE EXNCLUSION:
~Aguellos que no contaron con registro de i temperatura en el expediente clinico.

-Presencia de enfermedades ceumatologicas activas durante el estudio.
-Presencia de procesos neoplasicos activos al momento del estudio.

bW -

S5.-Aquellos que no cuenten con reporte completo de los datos necesarios en el expediente

clinico.

.-Pacientes con tenian accesos vasculares y sondas de mas de 10 dias de permanencia.
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RESULTADOS:

De la investigacion reatizada en los pacientes ingresadaos al servicio de Medicina Interna del
Centro Médico Nacional *20 de Noviembre™ ISSSTE., durante ¢l puriodo comprendido de
Enero del 1997 v Febrere del 2003 con el diapnostico de Fiebre de Origen a Decerminar, se
obtuvieron los siguicntes resultados:

1.- El roral d¢ pacientes estudiados fucron 38, quienes contaban con la informacién
completa, sc obtuvo una distribucidn en cuanro al sexo tfemenino (n: 24) del 63.1% y para
el mascutino (n:14) detl 36.89%.  Gratica 1.

.- La edad de los pacientes en estudio oscilo entre los 15 y los 76 anos, sienda ¢} grupo mas

o
afectado: 41-50 antos (n:15) con 39.4%, y on sepundo lupar ¢l grupo: 51-60 afios (n:7) con
18.4%. Tabla 1.

.- La distribucion en cuanto al estado civil, se observo predominio Jo los casados 68.4% v
en menor proporcion los viudos y divorciados con 5.29% cada uno. Tabla 2.

4.- En basc ala ocupacion se tuvieron un amplio grupo de miscelancos que s¢ denominaron
simplernente comao "erros” (n:22) con un porcentne Je 37.8%. Tabla 2.

5.- Se recabaron los antecedentes heredo tuamiliares que se distribuyeron de la siguiente
manera . Hipertension arterial (n.4) del 10.5%, padecimientos oncologicos (n.3) del 7 8%,
diabetes mellitus (n:2) del 7 8%, padecimicentos oncologicos (11 3) 7.8%4. padecimicntos
hematologicos (n 1) del 2 0% y enfermedades de la colagena (n'1) del 2.6%. Tabla 4.

o.- Se ruvo como antecedente anicamente la expos
moderadis en el 44

cion al rabaco (n:17) de manera

doode Tos pacientoes. rafica 2.

- Enfermedades comwirbidas esruvieron presentes en el 33,25
correspondieron

de 1os pacientes (n:13), que
7.8, enfermicdad nefrolagica (n:3) el
7.5%, hipotiroidismo (n:2) en el 3.29%, hipertension artenal sistdmica (n:2) det 5.29%, lupus
eritemartoso sistémico (n:) del 2o, diabetes mellices (n:1) en el 2.6% v enfermedad
hepdtica (n:)) del 2o, Tabla 3.

enfermedad neuroldgiea (n:3) o©

S.- La cumntificacion de la fichre oscile entre 38.3 v 408 C, se acompanio en el 0% de
sinddromie teheil, of patran de 1a fiebre
intermitente (M:1o) on 42,1 %, fichre soster
el 21.0% y fichre recurrente (i) enel 15.7

distribuyo  de 1o siguiente mancra: Fiebre
da (n:8) en ol 21.0%, fichre remicenre (n:S) en
Yo. Oratica 3.

El horario de presentac:dn de la fiebre a lo largo de las 24 hirs. del dia, tostrs predominio
maturineo (11:18) del 47.3%, vespertine nocturmao (n:12) en 31
horario (:8) on 21.07%. Gratica 4.

My sinun predominio de

9. La perdida de peso que oscilo entre 3 v 10 Kg., esta se preseneo dorante los 6 meses

previos a su tngreso al haspital, se tuvo en el 30% de la poblacian (n: 19}, Tabla 6.
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10.- Lo exploracién fisica al ingreso o Medicina  Interna revelo o presencio de
adenomegalias de caracteristicas patoldgicas (no dolorosas, adheridas a planos profundos,
consistencia aumentada) cn solo ¢l 28.94%. (n:11), con predominio de 1o tecalizacion en la
regidn cervical (n:3) en 45.4%, ¢n la region inpuinal (n:3) del 27.2% y en ambas
toealizuciones (1:3) tnnbién en el 27.2%, Tabla 7 v Gratica 5.

11.-Se obtuve alteraciones en ba radiopro Jde térans
comdan tue la pr

en el 26.3% (n:10), 1o lesidin mas
sucin de infiltrodos pulimonares (i) en b 100

ensanchamicento medinstnal (n: 1) en el 2.0%. Tabla 5.

v la mencs coman ol

12.-
anemia (n:23) en ol 0Q0.5% como ta alteracion mas frecuente, predonuna o anenua dot tipo
microcitica hipocramica (8070, lencocitosis con ncurrefilia (n.14) on of 30.8%0, linfopenia
) en ol 28.9%, neutropemia (n:8) en 230, tmombocitopema (n:5) e 1301% v
trombocitosis (n:2) en 5.2%, Tabla 9,

in cuanto o las alteraciones ontos pardmerros faboraroriales se tavo la presencia de

13.-S¢ presenra clevacion de ja velocidad de sedimenacion globular (VSG)Y en S2.6%
(11:20), clevacian de ba Proteing C oreactiva (e 18) on 47.3%, de o deshadrogenasa {actica
(DL en 23.9% (n:1 1), aireraciones en el examen general de onna (EGOY (o) o 15.7%
hina (FAY en el 13010 (n:3). Tabia 9.

v elevacidn de fa fostatasa o

i4.-Se reah pac 3.5 mues

caputo sicnido postivos: orma (e an 1035, espute (n:3) un 7.8% vy en hquide

alorraquidea (1) en 2uotv: 3 derermunaciones de ELISA para VIH en poci

sospechosos, con pesitividad (n:2) en el 3.29%.0 Con necesidad de realizacion de une

Wesrern Blot para VIH por la sospecha v negativa de los ELISA para VIH en 3
won lahbla 9410,

e un promedio de

ron

s> para bacilos-copias ¢nooring v

studio

asionc

sienido este pos

i doe estudios b

~Ulna ampha uatologices v ode gabinete se realizaron para obtener el
dragnostico etiologico, tos que se distribuveron de la siguiente forma: mas de 20 estudios
(s 18Y en 47.39%, 16 a 20 esrudhios (nrlod en 42.1%, 11 a 15 esrudios (n:S) en 21.0% vy de 1 a

1O esrodios (m:o) en 15.7%. Grafica 5.

To.-S¢ cuantifice ¢ numera Je Jdias de hospitahizacion que oscilo entre 5y 42 Jdias, se tuvo
Joeo L a 10 dies (:8) en 21.0%, 11 a 20 Jdfas (n:12) ©1 31.5%, 21 a 30 Jdias {n:11) ¢l 25.9%, y
itas de 30 dins (1: 7)Y en el 18.4%. Grafica o,

~



18.- Se concluyo el dingnostico en ¢l 100% de los pacientes estudiados , donde predonuno el
Linfoma no Hodgkin (LNH) (1:7) en el 18.4% de los pacientes, donde la localizucion
abdominal fuc la mas frecuence. El resto lo ocuparon la ruberculosis pulmonar (n:4)
con10.5%, SIDA (n:3) cn 7.85%, piclonefritis aguda (n:3) en 7.8% comua las causas mas
frecuentes, Las cousas menos comunes fueron la neomonia atipica (n:t), tuberculosis
meningea (n: 1), infeccion de vios urinarias (n:1), peritonitis por didlisis (n:1), troidits de
Hashimoto (n:1) v el adenocarcinoma gdstrico (n:1) que corresponden al 2.0% cada una.
Tabla 11,

19.. La Jdistribucion en cuanro al grupo de enfermedades fue: Infecciosas fue 29 casos

(70.3%), de estas la de coologin bacterianz correspondiy al 30.8%

Girules 13.1%, y por
rubcrcutosis Jde 18.4%, ol segundo grupo correspondid o neoplisicas of 21.0% y ¢l tercero a
tas de origen inmuonologico en 10.5%. Tubla 12,

20.-TFFue necesario la realizacion de Laparotomia Exploradora en 2 pacientes debido a la
negativa de los estudios realizados previamente. con resultado diagnostico de Linfoma No
Hodgkin con Infiltracion Hepatica

21.-Se ruvicron 2 defuncaones de pacientes a quiencs se diagnosticaron LNH con

ptico

neutropenia, que desarrollaron infeccidn de vias respiratorias bajas, sepsis y chogue s
Tun &lr‘r\lllrlk’)l] consCuentemente

14



TABLA 1 : GRUPO ETARIO

GRUPOS DE EDAD I NUMERO _ T TTPORCENTAIE 1
15.25 ANOS l 2 s
— 3 53%, T
7 [FEDA i
15 39av )
7 184%
3 7 8%
2 5 2%
g~ 100 0%, ]

TABLA 2: ESTADO CIVIL

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICO

ESTADO CIVIL NUMERO PORCENTAJE ]
ISOLTERO 8 — 21.0%
{CASADO 36 68.4%
"BIVORCIADO 2 5 .20

VIUDO > 5.3%
— TOTAL 38 ] 00 0%

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICO

&
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TABLA 3: DE ACUERDO A OCUPACION

F' OCUPACION - NUMERO PORCENTAJE
"ESTUDIANTES i ) 2 N 52%
PROFESORES - 5 R 13, 1%
"HOGAR _ - 6 ) 15 7%
'MEDICOS T - - 30%

IJUBILADOS™ 2 —53%

TOTROS_ 22 - 57.8%

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICO

TABLA 4: ANTECEDENTES HEREDO-FAMILIARES DE LA POBLACION EN
ESTUDIO.

[ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES | _ T NUMERO
DIABETES MELLITUS B

[HIPERTENSION ARTERIAL T i
| PADECIMIENTOS OGNCOLOGICOS ,T
[PADECIMIENTOS HEMATOLOGICOS

[ENF. DE LA COLAGE

=l w

|

FUENTE - EXPEDIENTE CLINICO

TABLA 5: ENFERMEDADES COMORBIDAS ASOCIADAS

T T NUMERO |
'%

PO’ nRo:mbmo
FERMEDAD NEUROLOGICA

Gl = (W] ]t

Py
oz}



TABLA 6 : PRESENCIA DE PERDIDA DE PESO ASOCIADA

PERDIDA DE PESO NUMERO I PORCENTAJE
Si i9 50.0%
NO 15 50.0%
i TOTAL 38 100.0%

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICO

PRESENCIA DE ADENOMEGALIAS EN LA EXPLORACION FISICA

TABLA 7:
| ADENOMEGALLAS NUMERQ PORCENTAJE
.. PATOLOGICAS e
! . SI 11 2 ;
NO 27 71.0% :
TOTAL _ 38 i 1000%_ .,

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICO.

TABLA 8: ALTERACIONES EN LA RADIOGRAFIA DE TORAXN.

[ ALTERACIONES ENRX. | NUMERG
CARDIOMEGAILIA _ 1 =3 ]
INFILTRADOS : 4
PULMONARES i

SANCHAMIENTO i 1
TRADIOPACIDADES 3 :
; TOTAL 10

FUENTE. EXNPEDIENTF CLINICO.

el



TABLA 9: ALTERACIONES LABORATORIALES

["BIOMETRIA HEMATICA NUNERO PORCENTA]
NEUTROPENIA ) - 23.6%
LINFOPENIA I T X1
LEUCOPENIA MIXTA 3 523%
LEUCOCITOSIS 14 36.8%
[ANEMIA 23 60.5%
TROMBOCITOPENIA s N2
{TROMBOCITOSIS > 5.2%.

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICO.

TABLA 10: ALTERACIONES LABORATORIALES

I PARAMETRO T NUMERO PORCENTAJE
| LABORATORIAL I

CREATININA ELEVADA 10.5%

1 GLUCOSA Ei.EVADA i 5.2%
TGO TGP ELEVADAS — | 7.8%

1% bl il
Sleef=~ln

!O 13
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PIELONEFRITIS AGUDA
TUBERCUTOSIS Rl N A

LEPUS TENMATOSOS T
FNDOCARDITIS INFECCIOSA
TONOPLASMOSIS
QUISTE HEPATICO INFEC
NEUSNONTA ATIPICA
TUBERCULOSIS NENING
INFECCHON VTAN URINARIAS
PERITONTTES POR DIALISIS
HIROIDITIS DE HASTTIMOTO
ENEE RN DA D
ABSC N )
ADEOCARC l\()\i\(::\_i RICO_
TOTAL

CPORCENTAIE
IR

[FRPREHINT]

FUENTE: ENXPEDIENTE

T CLINICO

TABLA 12: DISTRIBUCION EN CUANTO A GRUPOS ETIOLOGICOS.

G R(JI’O ETIOLOGICO " No. PACIENTES

T TPORCE

TOTAL

FULNTE

EXPEDIENTE CLINICO




60 C0Y% {
50.00%
<0 00°%

30 00°%

20 00%

10 00%

;'._,-
.

O 00%
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GRAFICA 1: DISTRIBUCION POR SEXO

Fuente.

GRAFICA 2: INCIDENCIA DE TABAQUISMO

D FEMENINO
- MASCULINO

Expediente clinico

Fuenie

Expadiente clinico




GRAFICA 3: TIPOS DE FIEBRE

RECURRENTE
16°%

REMITENTE B8}
21%

Fuente Expediente clinico

GRATICA 4: PREDOMINIO DE HORARIO DE LA FIEBRE

2

FIEBRE DIURNO VESPERTINO SIN
PREDOMINIO

Fuente UGxpediente clinico

- - 21.00% t1Seriet

21



GRATFICA 5: DISTRIBUCION DE LAS ADENOMEGALIAS

CICERVICALES
B INGUINALES
= AMBOS

Fuente . Expediente clinico

GRATICA 6: NUMERO DE ESTUDIOS REALIZADOS.

1 1-10 ESTUDIOS
11-15 ESTUDIOS
T 16-20 ESTURIOS
T MAS DE 20

Fuente  Expediente clinico

09



GRATICA 7: NUMERO DE DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA

3 1-10 DIAS
i111-20 DIAS
7321-30 DIAS
L1 MAS DE 30

1-30 DIASMAS DE 30

N

2
1 1-10 DIAS 11-20 DIAS

fFuente Expediente clinico
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De los

.
X

DISCUSION :

resultados obtenidos tenemos o siguiente:

El genero femenino rue el mas atectado, con una mdxima Jde presentacion entre 41 y
5C anos de odad, el entecedente de exposicidn g rosicos no fue Jdeimporrancia
debido a que solo se presenco el tabaquismo en menos del 5O de la poblacion en
escudio.

Una minoria de los pacientes ruvo anrecedenres heredo famibares de tmporrancia
como los padecimientos oncolagicos, hematologicos v reumeatoldgicos quu pudicran
haber influido en Lo etiologia de da fiebres Solo 13 paceentes padeciceron
enfermedads

comuorbidas prodomninando fas cronico degeneranvas, neuroldgmeas y

nefraldgicas, en un paciente se presenta raxoplasmosis, teniend o facenr de riespo que

aba bajo rratamiento immunoscproesor por reansplanre renad doe S
3

ode los pacientes tonia Jdos semanas Jde evoluc:

S previos.

mayor 0 Jdel proceso febrd
Provios a su ing col parrdn de ticbre sntermitente predoming en el escudio,

SUOOPLOSUITTG O Proveosos Gt

o oque

s v peer medicamier

om Necphasioe ol

¥ S, T

obstante que se deseribe presencia Jde fichre de npo Pel Ebsrin on fos Tintmas, o
que nose obtavo en e estadio.

La locabzucion  de adencmegalios fue un date soensador on o
e Linfonus Neo Flod

cervical, asi en un pacicnte se chtuve presencio doe lintoma oo tuberculosis

nto e bes prowcesos

cdonninee e Lo disrribactdn

v e ooplasons o

ganghonar  asociada, proboablemente debid o an esrado Jde inmonedepresion
secundaria.

La ruberculosis se documento en 7 pace

nres predomunanda ta ofectacion pulmonar

seguda Jdeodn renal yoan solo caso de afcetacion meninaea, todos estos b

HENAOSHCOS

s realizaron con fa determinoacion det sdad de realizocuin de

orras pruchas. en los casos de Tesidn pulimenar neo se tavieron doto s carin terisriee

SRCOPaN, S s

en

las radiogrntas de o

v os cosos de tuperculosis renal ¢l dhogndsnies micial en

srtes i et

> ehianos
nuiltiples previos sin meporte Jde b Hebire, Bomn fo arencion guc en nuesrea poblacién
fue suficience la dererming doe BARR v ogque e hubo sccestdad de PCR para

TIANAY Com ITatGRUenOS annnus

[ERTIRERPER

S

tubereulosis,
)

Dos de boxrres casos de S e docamenrsr e o los b

ASA para VIH, sin
ar estudio de Weseern Blot pora obtener ol
v

cmbargo e un €as» se tave gue reab
diagnostic.r tras 3 ELILS
Lo clintea v Lo bnfopeni

A nepatives, por Lo que se e

s svetechosos debides ol raneo de ermor convel

s que valorar adecundamente

1

= opacet

ostudie doetniman taitsis 1L obe
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Ui case se o renrid el servi

cenidndoese ol anteced
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ar usttdio de rasrrec con medicrne nuciear (eucocitos
marcados con teene e 99) Jebtdo a

Ente.n Lol den

W anauafsticn el v b

necesarto dlegar a oy

e nommalidad de dos corudion v reperrandose

roCan

Quiste hopdricon positivey para infecs donre respuesta al ratemienro

antinuerobane espocitten para bos nusmos,

S
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E NP AR %

:




No obsrante que ¢l mayor porcentaje de los pacientes fue en refacion con el muyor
numero de estudios, los estudios por medicina nuclear se encuentran indicados en
padecimientos donde los estudios rutinarios son negativos sin tenerse una eriologia
del proceso febril, os de mencionar que dnicamente ¢n 2 pacientes fue necesario la
realizocidn de laparotomia explaradora, para obrencer ¢l diagnostico, en ambos se
concluyo la presencia de Linfoma no Hodgkn,

Al igual gque el reporte de oreas series mundiales 1o cousa principul de tichre do
origen a determinar, los procesos infecciosos fucron los mas frocuentes on un 70.3%,
donde las causas bacterianas tucron las mas comunes, ol segunde grepo en
frecuencia fueron las neoplasias donde ¢ Linfoma Noo Hodgkin fuce o que
predomino con 7 casos, v opor ultimo las cousas Jde origen inmunoldgico con un
10.5%. Sc logro comcluir el divgnostico en el 100% de L pacienses estadiados,

o



CONCLUSIONES:

[STIVE

La fiebre de Origen a Determinur es une y poco comiin de ingreso en la poblacion del
CMN “20 de Novicmbre”, ISSSTE, comparada con reportes de otros ceneros hospicalarios.
Lo mayoria de los pacientes ingresados al estudio contaban con antecedente de haber
recibido  tratamivarcs antibioricos mdlriples por causss probables comainfecciones
respiratonias o urinarias , asi coma medicanmientos sinron
causa etioldpica pro

icos sin fuiborse esrablecido una

isa, lo quo pucde crmascarar el diagnostics v rotrasar un tratamiento
cportuno para el paciente. Se debe realizar unn explorcion fisica exbaustivia on busca de
algin dato guce pueda servie de pivote para orientar ol diagnostico, canye {o es by presencia
deos nomegalias, organomegalias, tos, piuria sin bacreriuria, asi como establecer con
precision ¢! parcan de fichre predonnnance e dos pacienies, eres, para evitar fa sobre
indicacion do esradios caros v one necesarios

Hewar al d posrico v oast agotar fos

recturson miateriales del hospizal, que puc

sor necesace s e realidod e orros procesos

Asi como derermunar Ta necesrddad de aleortmos

udstrcos en rehisnin o lo aneomarologna

climea vy las aiteraciones Jaboratos ials Para oprimrza Poriempos v s recursos
matenales, En este ostudio 1o coua principad fzeron Das causas infeccioses o gque concuaerda
con le mavoria Jde dos reportes on la literatura, la o seeunda causa fueron los procesos

neoplis

byt Aldpica. Ex

cos con predonunio delb ENTE v oo alrinie Tagar Tos
portante sertadar quoe of ONIN e d
ertablecer un diagnosnico

ta con arepia 1at les para
rapado, pudiendo conchur oF dinmiosnicn en 100%

die Tos pacienres ingresados, o ubstante se deberd tener on considerac

Lanivaimens

COUNAN
cucntes establecidas para asi evitar lo sabre indicaaidn de eseadios v disminuar ¢l gasto
CUONGITHCE G TeCUrsas NO nece
clicaz Jded pacienre.

5

arios. lograndose o diagnostico mipido youn eeatamiento
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