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Introducción
Raúl Carrillo Esper

Los avances de la medicina intensiva en los últimos
años se han reflejado en una mejoría significativa en la
sobrevida de los pacientes graves. Esto se ha logrado
gracias a un más profundo conocimiento de los meca-
nismos moleculares y fisiopatológicos de la enferme-
dad crítica y de los avances en la técnica de monitoreo
y los recursos terapéuticos. Del gran número de enfer-
medades y situaciones que enfrenta cotidianamente el
intensivista, los procesos infecciosos constituyen uno
de los principales problemas que aquejan al paciente
críticamente enfermo, ya que son, en una alta propor-
ción, los principales motivos de ingreso en las unidades
de cuidados intensivos o se comportan como una com-
plicación derivada de la enfermedad que ameritó el in-
greso o del sistema y proceso de atención.

Por lo anterior, el especialista en medicina intensiva
debe conocer a profundidad la bacteriología y ser exper-
to en enfermedades infecciosas, en especial de las que
son más frecuentes en el paciente grave, con lo cual me-
jorarán la calidad de atención y la seguridad de los pa-
cientes que atiende.

Este libro tiene el objetivo el acercar a todos los pro-
fesionales interesados en el paciente grave a las enfer-
medades infecciosas que se presentan en el quehacer co-
tidiano de la medicina intensiva. Los temas desglosados
en cada uno de los capítulos se seleccionaron con base
en la epidemiología vigente relacionada con enferme-

dades infecciosas en las unidades de terapia intensiva y
fueron desarrollados por expertos en el área.

En el texto se analizan puntualmente la evaluación
del paciente grave con fiebre, los diferentes escenarios
del entorno del paciente grave y las unidades de medi-
cina intensiva, así como el abordaje de situaciones espe-
cíficas, entre las que destacan las infecciones asociadas
a catéter, la neumonía asociada a ventilación mecánica,
la campaña para incrementar la sobrevida en sepsis, el
uso racional de antibióticos y la profilaxis, y las infec-
ciones micóticas, en especial por Candida. Para com-
plementarlo, se eligieron una serie de temas específicos
que impactan en el manejo de los procesos infecciosos,
como son el paciente con inmunocompromiso, el biote-
rrorismo, la influenza, la peritonitis terciaria y otros de
gran interés.

Asimismo, en esta selección de temas se analiza el
modelo de la teoría del caos como parte del proceso de
abordaje del proceso séptico.

Por último, es importante enfatizar que este texto lle-
na un vacío académico, ya que sienta las bases de una
rama específica y diferente de la infectología relacio-
nada con los procesos infecciosos en la unidad de cuida-
dos intensivos.

Por su calidad y contenido este libro fue galardonado
en 2011 con el premio al mejor Texto Médico por la
Academia Nacional de Medicina.
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Capítulo 1
Abordaje del síndrome febril
en el paciente crítico
René Alfredo Bourlon Cuéllar, Francisco Javier Becerra Aguilar

INTRODUCCIÓN

La temperatura corporal en individuos sanos es de 36.8
�C, con un rango de 35.6 a 38 �C, aunque esto varía en-
tre 0.5 y 1.0 �C en función del momento del día (ritmo
circadiano) y el método de medición fue utilizado; ade-
más, durante un ejercicio físico intenso la temperatura
puede incrementarse de 2 a 3 �C. La definición de fiebre
es arbitraria; como el nivel de temperatura que define la
fiebre es relativamente bajo, la sensibilidad se incre-
menta y la especificidad disminuye. De ahí que, de
acuerdo con el Colegio Americano de Medicina Crítica
y la Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas,
a partir de 2008 y en términos generales se definió fiebre
como la temperatura corporal igual o mayor a 38.3 �C,
reconociéndose que este umbral deberá disminuir en
enfermos inmunocomprometidos.1

De los pacientes no quirúrgicos 30% presentarán fie-
bre durante su hospitalización, mientras que más de
90% de los enfermos críticos con sepsis severa experi-
mentarán fiebre durante su estancia en la unidad de tera-
pia intensiva (UTI). La presencia de fiebre representa
una complicación mayor de 70% en la morbimortalidad
de todas las admisiones a la UTI; esto es una condición
muy seria porque puede promover una serie de estudios
innecesarios, así como el uso inapropiado de antimicro-
bianos, entre otras acciones. La fiebre está asociada con
estancia prolongada en la UTI, aumento en los costos y
pobres resultados en cierto grupo de pacientes, como
aquellos con trauma craneoencefálico, hemorragia sub-
aracnoidea o pancreatitis.2–4,11 Los enfermos críticos
presentan con frecuencia picos febriles en algún mo-

mento de su hospitalización, lo que propone un escenario
de muchas pruebas diagnósticas (clínicas y paraclínicas);
en tales casos éstas son necesarias, casi indispensables,
para una valoración prudente y de acuerdo con el costo–
beneficio, ya que de otra manera el tratamiento empíri-
co de fiebre consume tiempo, los costos económicos
pueden ser muy elevados y en ocasiones resultan en
efectos deletéreos o de alto riesgo para el propio pacien-
te (desconexión y reconexión de ventilador mecánico;
traslado a imagenología fuera del ambiente controlado
de la UTI; sangrado; extubación endotraqueal fortuita,
etc.). En los pacientes críticos la fiebre es de origen in-
feccioso, no infeccioso o mixto, y podrá ser difícil con-
firmar la verdadera causa; en caso de no encontrarse la
causa esto llevaría al dilema diagnóstico–terapéutico de
tratamiento o no tratamiento.

En el paciente febril de manera tradicional se aplica
terapia antipirética, ya sea fármacos o medios físicos,
antes de confirmar la causa, manifestándose con este
abordaje:

a. El concepto erróneo del efecto deletéreo de la fie-
bre, en especial en niños (potenciales crisis con-
vulsivas y daño cerebral).

b. Las acciones realizadas por el equipo médico a
cargo en respuesta a la presión psicológica y sobre
todo por la familia del enfermo.

Esta práctica médica se da a pesar de la evidencia de que
la fiebre en la mayoría de los casos es una respuesta be-
néfica a la enfermedad, y así se llega a elevar los costos
o, en su defecto, al desarrollo de disfunción en algún ór-
gano (falla renal con el uso de antiinflamatorios no este-
roideos, sobre todo con enfermos depletados de volu-
men circulante).1,12,13 La manifestación clínica de los

1
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pacientes en la UTI con frecuencia se sesga por tecnolo-
gía médica invasiva; como ejemplo, la terapia de reem-
plazo renal, la aféresis plasmática (plasmaféresis) o la
membrana de oxigenación extracorpórea (ECMO) mo-
difican la respuesta febril o pueden enmascararla por
completo, de ahí la importancia de una minuciosa valo-
ración clínica para establecer un manejo efectivo.

De acuerdo con el consenso del Colegio Americano
de Medicina Crítica y la Sociedad Americana de Enfer-
medades Infecciosas, se concluyó que “el objetivo para
el tratamiento de un nuevo incremento en la temperatu-
ra corporal en un enfermo crítico y previamente afebril,
en quien el origen de la fiebre no es obvio, es meritorio
de una revisión detallada en la historia clínica y una cui-
dadosa exploración física antes de ordenar cualquier
estudio de laboratorio o imagen, y antes de ordenar la
administración de cualquier fármaco. El objetivo es
promover el consumo racional de los recursos y la efi-
ciente evaluación del evento febril”.1

DEFINICIÓN

Se define fiebre cuando la temperatura corporal central
es > 38.0 �C o cuando en dos ocasiones consecutivas la
temperatura corporal no central se mostró > 38.3 �C. En
pacientes neutropénicos se establece la presencia de fie-
bre cuando una sola medición no central es > 38.3 �C
en ausencia de una causa obvia, o cuando la temperatura
no central es > 38.0 �C y sostenida por un periodo de
más de 1 h.14 El estándar de oro es la temperatura corpo-
ral central que es medida por el termistor a través de un
catéter en arteria pulmonar, aunque no es frecuente que
se instale éste y es posible que registre cifras irreales si
además el catéter se utiliza para la administración rápida
y continua de líquido.1

La temperatura corporal es medida y monitoreada
usando una variedad de métodos y técnicas, en especial
en pacientes de UTI, pudiendo registrar las mediciones
de diferentes sitios del cuerpo (cuadro 1–1).

Fisiología y patogénesis de la fiebre

Después de la acción de un estímulo exógeno (p. ej., in-
fecciones, enfermedades autoinmunitarias, enfermeda-
des vasculooclusivas, drogas, etc.) se liberan unas pro-
teínas, por parte de las células monocíticas, llamadas
pirógenos endógenos (interleucina–1 y factor de necro-

Cuadro 1–1. Determinaciones de la temperatura
utilizando distintas técnicas en diferentes sitios

Sitio Método Comentario

Arteria pul-
monar

Sangre venosa
mezclada

Catéter en arteria pulmo-
nar

Conducto
auditivo

Termómetro
infrarrojo

Valores a pocas décimas
por debajo de la arte-
ria pulmonar

Recto Termómetro de
Hg o bitoque
electrónico

Valores a pocas décimas
por arriba de la tem-
peratura de la arteria
pulmonar, incómoda e
invasiva para los
enfermos

Cavidad
oral

Termómetro de
Hg o electró-
nico

Valores sesgados por
mezcla de gases por
ventilación asistida,
bebidas y alimentos

Axila Termómetro de
Hg o electró-
nico

Carece de reproductibili-
dad.
Valores significativa-
mente por debajo de
la temperatura central

sis tumoral), interleucina–6 e interferones, que se unen
a receptores específicos localizados en la región preóp-
tica del hipotálamo anterior;15 en este sitio la barrera
hematoencefálica actúa como una válvula que permite
la entrada hacia el cerebro de una cantidad limitada de
estas proteínas. Una vez que ingresaron estos pirógenos
se ponen en íntimo contacto con las neuronas a través de
un mecanismo auxiliar por parte de los órganos circun-
ventriculares (pequeñas células neuronales circundan-
tes, con capilares fenestrados), desencadenando una
respuesta directa a las citocinas entre las neuronas con
el organum vasculosum de la lamina terminalis, de los
astrocitos o de la microglía, resultando en la producción
de metabolitos del ácido araquidónico (prostaglandina
E2 y tromboxano A2), donde éstos a su vez reubicarán
el umbral de regulación termostática a un nivel más
alto.16,17 El cerebro responde enviando señales a través
del sistema motor espinal/supraespinal o por todo el sis-
tema nervioso simpático, activando mecanismos efec-
tores que obligan a la generación de calor, disminución
en la pérdida de éste y un incremento en la temperatura
corporal central, con el fin de alcanzar el nuevo nivel
(alto) del umbral de regulación termostática.

Los metabolitos activos del ácido araquidónico ac-
túan como sustrato para la vía de la ciclooxigenasa–2
(COX–2), la cual eleva los niveles de prostaglandinas,
disminuye la sensibilidad en las neuronas para el dispa-
ro de la regulación termostática e incrementa la produc-
ción de calor corporal. El rol de COX–2 es importante
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para el desarrollo de fiebre, aunque esta actividad es
bloqueada por inhibidores selectivos, incluyendo los
antiinflamatorios no esteroideos y el acetaminofén.18

Tradicionalmente se han utilizado los términos bac-
teremia y septicemia en forma indiscriminada e incluso
se han usado como sinónimos; se caracterizan por mani-
festaciones exclusivamente clínicas donde la fiebre, en
la mayoría de los casos, es la protagonista y en ocasio-
nes no representa en forma veraz la actividad microbio-
lógica en el torrente sanguíneo. Desde 1992, por un con-
senso del Colegio Americano de Cardioneumólogos
perteneciente a la Sociedad Americana de Medicina
Crítica (Crit Care Med 1992;20[6]:864–874), se defi-
nieron varios términos, todos ellos relacionados con
sepsis (infección, síndrome de respuesta inflamatoria
sistémica, sepsis, sepsis grave, choque séptico, etc.). Por
lo que toca al tema que interesa, se mencionarán las defi-
niciones de bacteremia y bacteremia clínica, donde esta
última es la que guarda relación estrecha con la fiebre.

Bacteremia: presencia de bacterias viables en san-
gre y detectadas mediante hemocultivo. Fungemia es un
concepto análogo referido a hongos. Habitualmente, y
por tradición, la toma de muestras para hemocultivo se
realiza al presentarse fiebre, las manifestaciones de la
bacteremia clínica o ambas. Se sabe que la viabilidad de
microorganismos en sangre en el momento de obtenerla
es independiente de la presencia de fiebre o del cuadro
clínico, de ahí que se tomen los ya conocidos hemoculti-
vos en frío, que logran los mismos resultados. El término
septicemia se había utilizado como sinónimo de sepsis
grave o bacteremia y podía generar mayor confusión,
por esta razón desde el consenso en la conferencia de
1992 se sugirió descontinuar el uso de este término.

Bacteremia clínica: presenta tres fases y de acuerdo
con cada una de ellas el enfermo manifiesta diferentes
signos y síntomas.

1. Fase de inicio: se presenta con calosfríos, temblor
generalizado y tendencia del paciente a cubrirse,
todo con la finalidad de aumentar la actividad me-
tabólica y generar calor, pudiendo alcanzarse el
punto de fiebre, esto como respuesta a que el um-
bral de regulación termostática tomó un nivel más
alto.

2. Fase de plateau: aquí la temperatura corporal se
equilibra con el nuevo nivel del umbral donde se
manifiesta predominantemente la presencia de
fiebre, y de acuerdo con la intensidad de la res-
puesta inflamatoria el enfermo podrá cursar con
hipotensión arterial, taquicardia, polipnea, bron-
coespasmo, etc., pudiendo alcanzar hasta el estado
de choque.

3. Fase defervescente: da paso a la presencia de dia-
foresis; el paciente manifiesta sed y tendencia a
quitarse todo lo que le cubra la mayor parte de la
superficie corporal. La presencia de fiebre o las
manifestaciones de bacteremia clínica (o ambas)
en un paciente infectado no están relacionadas con
que por fuerza haya microorganismos circulando
en el torrente sanguíneo.

La fiebre se caracteriza por poseer efectos benéficos y
deletéreos, así como un patrón característico en la de-
manda metabólica y la demanda cardiovascular. Entre
los más importantes están:

1. Benéficos:
a. La elevación de la temperatura corporal se aso-

cia a una mayor resistencia a la infección.
b. Hay correlación positiva registrada entre la so-

brevida y la temperatura máxima en el día de
bacteremia clínica, así como también entre una
temperatura > 38 �C y la sobrevida en la perito-
nitis bacteriana espontánea.19,20

2. Deletéreos:
a. Poca tolerancia a la fiebre en pacientes con en-

fermedad cardiorrespiratoria por elevado gasto
energético, alta producción de CO2, aumento
del trabajo respiratorio y vasodilatación; de ahí
que se presente un importante incremento en el
gasto cardiaco y del consumo de oxígeno mio-
cárdico.

b. En enfermos neuroquirúrgicos con trauma cra-
neoencefálico o evento vasculocerebral, una
elevación moderada de la temperatura cerebral
exacerba las lesiones.

Una vez que aparece la fiebre, a su vez se eleva el con-
sumo de O2 (VO2), se incrementa la producción de cate-
colaminas, así como la frecuencia y el trabajo–latido
cardiacos, facilitándose el deterioro en el aporte tisular
de O2 (DO2).21–23

Etiología

En general, los enfermos críticos a menudo presentan
picos febriles esporádicos con resolución espontánea;
esos eventos no tienen significado clínico y se relacio-
nan con diferentes intervenciones, tales como instala-
ción de sonda urinaria, aspiración de secreciones endo-
traqueales, transfusión de productos hemoderivados,
etc. La fiebre relacionada con procedimientos invasivos
o con la manipulación de artefactos ya instalados, con
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o sin bacteremia clínica transitoria, con frecuencia se re-
suelve sin tratamiento, mientras que se mantiene persis-
tente cuando es causada por enfermedades crónicas,
agudas o las complicaciones de éstas, o es un efecto se-
cundario de algún fármaco.

Fiebre de etiología no infecciosa

La mitad de los episodios de fiebre en la UTI son de ori-
gen no infeccioso y sin que la temperatura corporal
exceda los 38.3 �C. La historia clínica, incluyendo las
más recientes intervenciones y juntamente con una mi-
nuciosa exploración física, auxiliará al médico para ha-
cer más estrecha la gama de posibilidades en el diagnós-
tico diferencial. Asimismo, debe tomarse en cuenta el
tipo de población en la UTI (médica, quirúrgica, trau-
matizados, neuroquirúrgicos, quemados), el tipo espe-
cífico de enfermos (inmunocomprometidos, ancianos),
la historia reciente de epidemias y propiamente la epi-
demiología local (cuadro 1–2).24,25

En la unidad de cuidados coronarios las causas prin-
cipales de fiebre no infecciosa incluyen infarto miocár-
dico, síndrome de Dressler con pericarditis, tromboem-
bolismo, terapia trombolítica con complicaciones
hemorrágicas, uso de medicamentos antiarrítmicos (pro-
cainamida, quinidina) y trombosis venosa profunda.1

En la UTI neuroquirúrgica los pacientes con síndro-
me de fosa posterior son una causa frecuente de fiebre
no infecciosa y llegan a mimetizar un cuadro compati-

ble de meningitis. El diagnóstico diferencial con menin-
gitis bacteriana se basa en la negatividad del cultivo de
LCR, en la disminución gradual de los síntomas menín-
geos, así como también en la caída progresiva de eritro-
citos en el LCR.26 Otras causas son lesión intracraneal
postrauma que afecta principalmente a hipotálamo y es
resistente a antipiréticos, generalmente excede los 39
�C y hay ausencia de transpiración; también el uso de
anticonvulsivantes; trombosis venosa profunda e inclu-
so embolismo graso en los casos de politraumatismo.
En la fase aguda del trauma craneoencefálico la presen-
cia de pirexia es muy frecuente y deletérea a la perfusión
cerebral coadyuvada por incremento de la presión intra-
craneal. La falta o falla del tratamiento para el control
de la fiebre se ha correlacionado con estancia prolonga-
da en la UTI.5

La colecistitis alitiásica, que con frecuencia pasa
inadvertida, resulta del proceso isquémico sobre la ve-
sícula biliar y la estasis biliar, con una incidencia esti-
mada de 1.5%, en especial en pacientes sépticos o en
aquellos en fase de recuperación de sepsis abdominal.
Precisamente porque el cuadro clínico y los exámenes
de laboratorio no son los característicos (podrían tener
leucocitosis), excepto por la presencia de fiebre que es
de bajo grado, es frecuente que los pacientes no presen-
ten dolor en el cuadrante superior derecho, tampoco
náusea ni vómito, sólo distensión abdominal. La inves-
tigación radiológica con el uso de ultrasonido y tomo-
grafía computarizada (alta sensibilidad y especificidad)

Cuadro 1–2. Principales causas de fiebre en la unidad de terapia intensiva

Sitio Infección Causas no infecciosas

Sistema nervioso
central

Meningitis, encefalitis Síndrome de fosa posterior, fiebre central, síndrome convulsivo,
isquemia o enfermedad vascular cerebral (o ambas)

Cardiovascular Infección por línea central, marcapa-
sos, endocarditis, osteomielitis
esternal, pericarditis viral

Infarto del miocardio, síndrome por balón o bomba, síndrome
pospericardiotomía, trastornos miocárdicos/perivalvulares

Pulmonar Neumonía asociada a ventilación
asistida, mediastinitis, traqueosto-
mía, empiema

Embolia pulmonar, síndrome de distrés respiratorio, atelectasias
(sin neumonía), bronquiolitis obliterante con neumonía organi-
zada, cáncer broncogénico (sin neumonía obstructiva), neumo-
nitis por vasculitis lúpica o colagenopatía (o por ambas)

Gastrointestinal Absceso abdominal, colangitis, cole-
cistitis, hepatitis viral, peritonitis,
diarrea (Clostridium difficile)

Pancreatitis, colecistitis alitiásica, trombosis mesentérica, san-
grado del tubo digestivo, cirrosis hepática, síndrome de colon
irritable

Urinario Urosepsis, pielonefritis, cistitis e
infección por cateterismo

Esterilidad, infertilidad

Piel y tejidos blan-
dos

Celulitis, úlceras de decúbito e infec-
ción de heridas

_

Óseo y articulacio-
nes

Osteomielitis crónica, artritis séptica Crisis gotosa

Otros Bacteremia transitoria, sinusitis Insuficiencia adrenal, flebitis/tromboflebitis, fiebre por neoplasia,
alcohol/drogas, delirium tremens, embolia grasa, posoperato-
rio, postransfusión
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es de gran ayuda, mientras que la escintigrafía hepatobi-
liar se caracteriza por mostrar alta incidencia de falsas
positivas (> 50%). Es muy frecuente que no se llegue al
diagnóstico oportunamente y la enfermedad progrese a
isquemia, gangrena y perforación, reportándose una
alta mortalidad, que llega a ser de 30 a 40%.27–29

La fiebre relacionada con drogas, o fiebre por drogas,
se caracteriza por una incidencia desconocida (sólo de
3 a 7% de los episodios febriles se atribuyen a reaccio-
nes de hipersensibilidad) y puede presentarse varios
días después de haber iniciado el paciente el uso de la
droga. Asimismo, la fiebre tarda días en ceder una vez
que se descontinuó; la temperatura puede oscilar entre
38.8 y 40 �C; el diagnóstico usualmente se establece por
exclusión porque no hay estudios de laboratorio ni sig-
nos o síntomas específicos.2,28 La presencia concomi-
tante de rash maculopapular hace fácil la sospecha diag-
nóstica, pero el rash sólo se acompaña de fiebre en 5 a
10% de los casos. Rara vez se observa un incremento en
la cuenta leucocitaria o desviación a la izquierda en la
curva diferencial; se muestra moderada elevación de las
enzimas hepáticas, en ocasiones eosinofilia periférica y
eventualmente un aumento en la velocidad de sedimen-
tación globular > 100 mm/h.1 Cualquier droga puede
producir solamente fiebre, secundaria a reacción de hi-
persensibilidad, con inflamación local–regional en el
sitio de administración (flebitis, absceso estéril, reac-
ción de tejidos blandos) o reacción a los sistemas de
aporte (diluyentes, material de los catéteres, etc.). Los
agentes de mayor riesgo para relacionarse con fiebre
por drogas son los antibióticos (principalmente betalac-
támicos); los anticonvulsivantes (en especial fenitoína);
los antiarrítmicos (sobre todo quinidina y procainami-
da); los antineoplásicos; los antihipertensivos (alfame-
tildopa); los diuréticos y algunos laxantes. Los antibió-
ticos con bajo riesgo para producir fiebre son
clindamicina, vancomicina, cloranfenicol, aztreonam,
doxiciclina, eritromicina, carbapenémicos, aminoglu-
cósidos y fluoroquinolonas.30 El tiempo entre el co-
mienzo el uso de una droga y la aparición de fiebre es
de unos 21 días (media de 8 días), mientras que la reso-
lución de la fiebre es de unas 72 h una vez que se ha sus-
pendido el fármaco. Si hubo presencia de rash, éste
podrá persistir de días a semanas. El escenario más fre-
cuente de fiebre por drogas en la UTI es el del enfermo
con un proceso infeccioso en resolución y que después
de haber establecido su defervescencia reincide nueva-
mente en fiebre; en este tipo de pacientes deberán des-
continuarse los antibióticos si la infección ha sido re-
suelta o si no hay evidencia de un nuevo sitio de
infección activo. Si el paciente se encuentra estable y
afebril, pero la infección no ha sido resuelta por com-

pleta y reincide con fiebre, se propondrá modificar el
esquema antimicrobiano de acuerdo con el espectro de
patógenos y removiendo el o los agentes que más propi-
cien hipersensibilidad.1

Es común observar la fiebre posoperatoria en las pri-
meras 72 h después del procedimiento quirúrgico; cuan-
do el paciente se sometió a cirugía abdominal (sobre
todo si fue a través de laparotomía) o cirugía torácica y
se le mantuvo con asistencia ventilatoria a presión posi-
tiva; si el enfermo era obeso es casi seguro que se desa-
rrollarán microatelectasias o atelectasias (entre otras si-
tuaciones) en las primeras horas de habérsele extubado,
produciéndose fiebre no infecciosa. También en el pe-
riodo posoperatorio inmediato la fiebre suele ser causa-
da por la liberación de pirógenos endógenos dentro del
torrente sanguíneo; sin embargo, este tipo de fiebre
obliga a una cuidadosa evaluación para descartar o co-
rroborar la presencia de infección, esto último sobre
todo si el paciente ha presentado picos febriles después
de 96 h de la cirugía, y tomando en cuenta que existen
factores que predisponen en forma específica (lugar y
tipo de cirugía) y situaciones comórbidas para el desa-
rrollo de infección, como en los casos de infección de
las heridas quirúrgicas en pacientes diabéticos; la neu-
monía asociada a cirugía torácica o de abdomen supe-
rior; la infección urinaria en cirugía de abdomen infe-
rior, etc.31,32

La hipertermia maligna (HM) y el síndrome neuro-
léptico maligno (SNM) son dos entidades que debe te-
nerse en mente en enfermos críticos y sobre todo cuando
persiste fiebre elevada. Es más común que la HM se pre-
sente en quirófanos que en la UTI, y ocurre después de
anestesia general con agentes despolarizantes; puede
causarla el uso de succinilcolina y anestésicos inhala-
dos, en especial halotano.1,16,33 El SNM se produce a
consecuencia del bloqueo de los receptores dopaminér-
gicos por agentes antipsicóticos (fenotiazinas, tioxante-
nos, butirofenonas). Tanto en la hipertermia maligna
como en el síndrome neuroléptico maligno se encuentra
inhibido el mecanismo hipotalámico conservador de ca-
lor concomitante a un registro de una falsa baja tempe-
ratura, y en respuesta a ello se genera rigidez muscular,
incremento de creatininfosfocinasa y finalmente fiebre
elevada y persistente. Existe también otra entidad que
en ocasiones puede confundirse con el SNM: el síndro-
me serotoninérgico (a nivel del sistema nervioso central
la serotonina modula la atención, la conducta y la ter-
morregulación). El síndrome serotoninérgico se pro-
duce por una excesiva estimulación sobre los receptores
5–HT1A y 5–HT2A en relación al uso de cualquier
combinación de drogas que incremente el efecto neto de
la neurotransmisión; clásicamente este síndrome se aso-
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cia con la administración simultánea de dos agentes se-
rotoninérgicos, pero puede ocurrir por la utilización de
droga única o por el incremento de su dosis, en pacientes
especialmente sensibles o con el uso concomitante de li-
nezolid (antibiótico misceláneo bacteriostático). La
principal diferencia entre el síndrome serotoninérgico y
el SNM es que éste se inicia con una intensa contracción
muscular.34,35

Otras causas de fiebre en el enfermo crítico son:

a. Insolación o golpe de calor.
b. Supresión de drogas con frecuencia asociadas a al-

cohol, opiáceos, benzodiazepinas o barbitúricos.
c. Atelectasias y síndrome de insuficiencia respira-

toria aguda (SIRA), ambos sin neumonía (como
resultado de la respuesta inflamatoria sistémica).

d. Reacción transfusional de hemoderivados.

Fiebre de etiología infecciosa

Las infecciones adquiridas en la UTI presentan una pre-
valencia de entre 10 (National Nosocomial Infections
Surveillance System) y 20.6% (European Prevalence of
Infection in Intensive Care Study) a la cabeza de las cau-
sas de la neumonía asociada a ventilador mecánico
(NAV), seguidas de sinusitis, infecciones relacionadas
con catéteres, diarrea infecciosa nosocomial, heridas in-
fectadas, infección del tracto urinario, infección por ci-
tomegalovirus, infección del sistema nervioso central e
infección bacteriana transmitida por hemotransfu-
sión;36,37 algunas pueden producir exclusivamente fie-
bre en ausencia de síntomas localizados u otros signos,
y hasta poner en riesgo la vida.

Infecciones del sistema respiratorio

Ocurre NAV en 25% de los enfermos que fueron sus-
ceptibles a ventilación invasiva y en general se presenta
con fiebre, leucocitosis, secreciones traqueobronquiales
de aspecto purulento, broncoespasmo, etc., y empeora-
miento o nuevos infiltrados neumónicos observados en
imágenes radiológicas.

En pacientes con inmunosupresión, NAV podrá desa-
rrollarse sin mayores manifestaciones clínicas (como
las ya comentadas) en relación a la anergia del sistema
inmunitario.38–40 En el diagnóstico diferencial en perio-
do agudo se puede incluir SIRA con o sin neumonía, fa-
lla del ventrículo izquierdo (sistólica o diastólica) con
o sin neumonía, y traqueobronquitis acompañada de se-
vero broncoespasmo, estas dos últimas con edema pul-
monar agudo (EPA).

Un episodio de severo broncoespasmo con traqueo-
bronquitis produce aumento del trabajo respiratorio con
mayor negativización de la presión en el espacio pleu-
ral, y de ahí un incremento importante en la poscarga del
ventrículo izquierdo, produciéndose hipertensión veno-
capilar pulmonar (HVCP) en forma retrógrada, donde
estas entidades presentarán imágenes radiológicas si-
milares y más de algún otro signo o síntoma ya descrito.
SIRA se caracteriza por hipoxemia, baja distensibili-
dad, bajos volúmenes pulmonares y altas presiones, que
por radiografías se observan por lo general con infiltra-
dos difusos en ambos pulmones y distribución en par-
ches; irónicamente, mejora el cuadro con la utilización
de ventilación mecánica.

La falla ventricular izquierda (sistólica o diastólica)
con EPA presenta mejoría con el uso de diuréticos, res-
tricción de líquidos, inotrópico positivo o cronotrópico
negativo como betabloqueador (según sea el caso), anti-
hipertensivos y, también irónicamente, con ventilación
mecánica invasiva o no invasiva (según sea el caso); a
diferencia de SIRA, la falla ventricular evoluciona con
más rapidez a la mejoría.

La evaluación inicial incluye:

a. Estudios de imagen con radiografía o tomografía
computarizada de tórax, o ambos.

b. Ecocardiografía transtorácica o transesofágica,
según sea el caso.

c. Cultivo de secreciones de tracto respiratorio bajo
(esputo expectorado o secreción traqueobronquial
por aspiración endotraqueal), obtenidas antes de
la administración de antimicrobianos; en su mo-
mento sería necesario el lavado bronquioalveolar
a través de fibrobroncoscopia.

d. En caso de derrame pleural, solicitar cultivo, cito-
químico, citológico y tinción de Gram del líquido
pleural.41,42

Aunque los cultivos cuantitativos no han sido estandari-
zados ni son de rutina, proporcionan una importante in-
formación microbiológica; los hemocultivos y otras
pruebas serológicas (PCR, antigenemia para CMV, ga-
lactomanano y beta–D–glucano) contribuyen en buena
medida al proceso diagnóstico.41,42

Infección relacionada
con catéter endovascular

Bacteremia (y bacteremia clínica) e infecciones secun-
darias a la propagación de microorganismos a través del
torrente sanguíneo: en ausencia de catéteres endoveno-
sos, la mayoría se originan del tracto gastrointestinal o



7Abordaje del síndrome febril en el paciente crítico
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

genitourinario. La infección relacionada con catéter en-
dovascular inicialmente es in situ o local–regional en el
sitio de inserción, y es causada por patógenos que han
colonizado la línea de acceso vascular. Hay que enfati-
zar que, una vez alcanzado el torrente sanguíneo por di-
chos gérmenes y en una cantidad suficiente para produ-
cir bacteremia, se presenta el mismo riesgo de que
ocurran infecciones a distancia por propagación hema-
tógena y, dependiendo del tipo de microorganismo, será
el órgano que predominantemente será infectado. Por
ejemplo, la bacteremia (y la bacteremia clínica, obvia-
mente) causada por Klebsiella pneumoniae, que posee
una pobre adherencia a las válvulas cardiacas, presenta
una incidencia para endocarditis infecciosa tan baja
como 2.1%, comparada con la bacteremia causada por
Streptococcus viridans, Enterococcus spp., Staphylo-
coccus spp. coagulasa (+) y (–), o Pseudomonas aerugi-
nosa, cuya incidencia para endocarditis infecciosa es
tan alta como 42% por Staphylococcus aureus y 40%
por Streptococcus viridans.43,44 La mayoría de los en-
fermos en la UTI son portadores de cuando menos un
catéter venoso central, y las infecciones relacionadas
con catéteres muestran una incidencia de 10 infecciones
por cada 10 000 catéteres. El riesgo de que aparezca esta
entidad depende:

1. Del tiempo que permanezca en el mismo sitio.
2. Del número de puertos.
3. Del número de manipulaciones por cada uno de

los puertos/día.
4. Del tipo de catéter.
5. De la clase de población a que pertenezca el en-

fermo.
6. De la técnica utilizada en la instalación del caté-

ter.45

El diagnóstico se basa en signos y síntomas que incluyen:

a. Dificultad para infusión a través del catéter.
b. Presencia de inflamación local–regional.
c. Secreción purulenta en el sitio de inserción.
d. Fiebre o cuadro completo de bacteremia clínica.
e. Obtención de microorganismos por hemocultivos

(bacteremia).

Se propone obtener dos muestras de sangre para cultivo:
una a través de punción periférica y la otra a través del
catéter del que se sospeche que esté infectado; la mues-
tra obtenida por esta última vía es la que proporciona ex-
celente sensibilidad.46,47

Se han propuesto diferentes métodos para aminorar
la colonización de catéteres, y podrían incluir:

a. Administración tópica de antibióticos;
b. Catéteres con tunelización subcutánea.
c. Catéteres con cubierta antiséptica de sulfadiazina

de plata.

El estándar de oro para el diagnóstico de infección rela-
cionada con catéter endovascular es precisamente la re-
moción del mismo y enviar la punta del catéter a cultivo
con método cuantitativo o semicuantitativo, para final-
mente establecer el tratamiento antimicrobiano defini-
tivo de acuerdo con los resultados.48,49 A los pacientes
que lleven más de 48 h con un catéter venoso central in
situ y no muestren evidencia aparente de la causa de fie-
bre se les debe remover el catéter e instalarles uno
nuevo. Los catéteres arteriales son menos proclives a in-
fectarse. Los catéteres venosos periféricos deben cam-
biarse cada 72 h para evitar el riesgo de infección y fie-
bre; la excepción son los niños, pues en ellos es más
difícil canalizar de nuevo un acceso vascular, ya que les
provoca un intenso estrés emocional la siguiente pun-
ción (o punciones), donde en muchas ocasiones realizar
esta rutina la hace impráctica.

Sinusitis

La sinusitis tiene una incidencia de 5% de todas las in-
fecciones presentes en la UTI y afecta principalmente a
los pacientes de trauma y neurocirugía; esta infección se
caracteriza por fiebre y leucocitosis, y sólo la cuarta par-
te de ellos presentan descarga purulenta nasal o retrofa-
ríngea.28,50 Los factores que predisponen al desarrollo
de sinusitis son cánulas nasotraqueales, sondas naso-
gástricas, empaquetamiento nasal, fracturas del macizo
facial y administración de esteroides. El diagnóstico se
realiza por radiografías, tomografía computarizada o
imagen de resonancia magnética sobre cráneo, macizo
facial y especialmente en senos paranasales.51,52 La en-
doscopia nasal concomitante a los estudios de imagen
proporciona alta acuciosidad diagnóstica.53

Síndrome diarreico nosocomial

Los enfermos en estado crítico a menudo manifiestan
diarrea, la cual es causada por la carga osmolar del apo-
yo nutricio enteral o por infección gastrointestinal. La
causa más común de diarrea febril (infecciosa) en el pa-
ciente crítico es por Clostridium difficile, una entidad
asociada al uso de antibióticos de amplio espectro que
produce un fenómeno de selectividad bacteriana, y de
ahí la emersión de este patógeno, responsable de 10 a
25% de los casos de diarrea infecciosa. Debe sospechar-
se en cualquier paciente con diarrea, fiebre o leucocito-
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sis (o ambas) que hubiese recibido antibióticos o qui-
mioterapia antineoplásica en los 60 días anteriores a la
aparición del síndrome diarreico.1,54,55 Es más frecuente
asociar la diarrea nosocomial causada por Clostridium
difficile con el uso de clindamicina, cefalosporinas y
fluoroquinolonas.56 El estándar de oro para el diagnósti-
co es el cultivo de la mucosa intestinal, cuyo resultado
puede tardar hasta 48 h y es muy caro comparado con
el estudio a través de inmunoensayo enzimático para las
toxinas A y B de Clostridium difficile (prueba rápida),
que tiene más disponibilidad, costo bajo y su resultado
puede obtenerse de horas a minutos.57 En el caso de en-
fermedad severa y un resultado negativo para la prueba
rápida está indicado realizar sigmoidoscopia flexible;
para los pacientes portadores de VIH–SIDA y para
aquellos expuestos a diferentes condiciones epidemio-
lógicas lo indicado es el coprocultivo para otros patóge-
nos.58,59

Infecciones intraabdominales

Las infecciones intraabdominales podrían ser la princi-
pal causa de ingreso a la UTI y también posiblemente
asociarse a cirugía abdominal (sepsis biliar, formación
de abscesos residuales). El diagnóstico es facilitado por
tomografía computarizada (TC), ultrasonido (US) y es-
tudios de medicina nuclear. La TC y el US se utilizan
para la detección de hallazgos focales; la TC es usada
principalmente para escanear la cavidad peritoneal, su
contenido y la cavidad retroperitoneal y el US para in-
fecciones pélvicas y el cuadrante superior derecho del
abdomen.60 Las infecciones de sitios quirúrgicos com-
prometen principalmente a la contaminación de la heri-
da quirúrgica y, dependiendo de las condiciones comór-
bidas del paciente, la duración del procedimiento
quirúrgico y la profilaxis antimicrobiana utilizada des-
de el periodo preoperatorio inmediato.32

Infecciones micóticas

Los hongos, principalmente Candida sp., son la causa
más frecuente de infección invasiva en el enfermo críti-
co (candidiasis invasiva o candidiasis sistémica) aso-
ciada a factores de riesgo específico:

a. Presencia de candidemia, donde a su vez se predis-
pone en pacientes portadores de enfermedad ma-
ligna hematológica (linfomas, leucemias, mielo-
ma múltiple, etc.), postrasplantados y quienes
reciben quimioterapia con daño importante a mu-
cosa gastrointestinal.

b. El haber requerido precisamente atención en la
UTI.

c. Uso de esteroides.
d. Enfermos neutropénicos o inmunocomprometidos

por enfermedad de base (diabetes, insuficiencia
renal, etc.).

e. Uso de antibióticos de amplio espectro.

Estas infecciones se caracterizan por su dificultad diag-
nóstica, ya que se carece de una herramienta capaz de
discriminar entre colonización e infección; además, se
presentan con un comportamiento epidemiológico con
mayor tendencia a las especies non–albicans.61–65

Infecciones del tracto urinario

Estas infecciones están presentes en los enfermos aten-
didos en la UTI; la gran mayoría están asociadas al uso
de la sonda vesical y se manifiestan por bacteriuria o
candiduria, usualmente reflejando sólo colonización;
rara vez son sintomáticas; es imposible distinguir entre
bacteriuria o candiduria asintomática y una genuina
infección del tracto urinario, y muchos estudios llegan
a suponer que son sinónimas.66 No están consideradas
como causa significativa de morbilidad o mortalidad a
menos que los gérmenes alcancen el torrente sanguíneo,
es decir, los especímenes obtenidos del tracto urinario
deberán ser considerados como infectantes en los pa-
cientes con síndrome febril; en los que sean portadores
de obstrucción urinaria, nefrolitiasis, neutropenia, trau-
ma o una reciente cirugía genitourinaria, más aún si los
hemocultivos son positivos para estos microorganis-
mos.67,68

Antigenemia para citomegalovirus

En años recientes se ha propuesto la antigenemia posi-
tiva para citomegalovirus (CMV) como causa de fiebre
prolongada e inexplicable en enfermos críticos e inmu-
nocomprometidos. El significado clínico en la detec-
ción de CMV se desconoce hasta el momento; sin em-
bargo, los pacientes con CMV detectable presentan alta
incidencia en morbimortalidad comparados con los pa-
cientes en quienes fue negativo.69

Infecciones del sistema nervioso central

En los pacientes neurocríticos la fiebre ocurre en 25% de
los casos y cuando menos la mitad de esos episodios son
de origen no infeccioso. Si existe una verdadera sospe-
cha del desarrollo de un proceso infeccioso se debe tener
una alta expectativa sobre ello, ya que este tipo de pa-
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cientes presentan limitaciones inherentes al examen neu-
rológico y, en ocasiones, contraindicación de punción
lumbar.70,71 El diagnóstico para un nuevo episodio de fie-
bre en el enfermo neurocrítico se realiza inicialmente por
estudios de imagen (TC de cráneo); cultivo, citoquímico
y citológico de líquido cefalorraquídeo; retiro y cultivo
de catéteres o algún otro artificio intracraneal.72

CONCLUSIÓN

El abordaje inicial para el paciente con fiebre debe in-
cluir:

a. Una buena revisión de la historia clínica.
b. Una minuciosa exploración física.
c. La evaluación de las características de la fiebre

(magnitud, duración, relación con la frecuencia
cardiaca por pulso; relación en tiempo y forma con
el diagnóstico que se haya establecido y acciones
terapéuticas en consecuencia).

Antes de iniciar cualquier medida terapéutica en los pa-
cientes con síndrome febril se deben tomar cuando me-
nos dos muestras de sangre para cultivo de dos sitios di-
ferentes, con técnica estéril y obviamente utilizando
equipo nuevo en cada una de ellas; también muestras de
secreciones o líquido de drenajes con sospecha (orina,
secreción bronquial, drenajes quirúrgicos, etc.) (figura
1–1). El médico debe considerar que la fiebre y los ca-
losfríos aparecen de 1 a 2 h después de que los microor-
ganismos circularon en el torrente sanguíneo (evento
inicial), lo cual explica por qué comúnmente resultan
negativos los hemocultivos cuando las muestras fueron
tomadas durante el pico febril.73

En el caso de fiebre de origen desconocido (que re-
quiere su propio capítulo) que esté asociada a leucocito-
sis, acidosis metabólica, hipotensión arterial, taquipnea
o taquicardia persistente, la evaluación inicial deberá
enfocarse en corroborar el desarrollo de sepsis proba-
blemente originada por neumonía nosocomial o asocia-
da a ventilación invasiva (NAV), infección de heridas,
flebitis o bacteremia.28 En los enfermos que progresen
a sepsis severa y en todos los que sean neutropénicos
más fiebre, a la brevedad posible deberán tomarse
muestras para hemocultivo, secreciones y líquido de
drenajes; las líneas vasculares centrales y las sondas na-
sales con > 48 h de haberse instalado deberán ser remo-
vidas y cultivadas con técnica cuantitativa o semicuan-

titativa. Inmediatamente después se iniciará tratamiento
con esquema de antimicrobianos de amplio espectro.
En el caso de diarrea se tomará muestra para coproculti-
vo, estudio coprológico (cuenta de leucocitos en moco
fecal) y toxina para Clostridium difficile.

En los pacientes que cursen con datos de sepsis abdo-
minal está indicada la TC; si la fiebre persiste de 48 a 96
h después de haberse iniciado tratamiento antibiótico y
sin que el origen de la causa haya sido identificado, se
deberán revalorar los factores de riesgo asociados a in-
fección por hongos; realizar nuevos estudios diagnósti-
cos como biometría hemática (p. ej., eosinofilia por fie-
bre por drogas) e incluso nueva TC si la anterior no
reveló ningún dato.28

En años recientes se ha propuesto el uso de biomarca-
dores séricos como adyuvantes a la evaluación de fie-
bre, pues auxilian en la discriminación entre infección
y otras causas de síndrome de respuesta inflamatoria
sistémica. Estos marcadores séricos incluyen procalci-
tonina, sistemas para detección de endotoxina, receptor
desencadenante en células mieloides tipo 1 (TREM–1),
proteína C reactiva, factor de necrosis tumoral alfa e
interleucina–6.74–77 De todos estos biomarcadores sólo
la procalcitonina y la detección de actividad de endoto-
xina están aprobadas para la detección temprana de in-
fección/sepsis desde el primer día en que surja la sospe-
cha clínica.1,78

Los métodos para la supresión de fiebre incluyen la
utilización de agentes antipiréticos (paracetamol, meta-
mizol, AINE, COX–2) y técnicas de enfriamiento exter-
no.79,80 Los agentes antipiréticos bloquean o revierten el
mecanismo que incrementó la temperatura central me-
diado por citocinas, donde este mecanismo produjo me-
tabolitos del ácido araquidónico (pgE2 y TxA2), y éstos
a su vez reubicaron en un nivel más alto el umbral de re-
gulación termostática en el sistema nervioso central.
Por otro lado, si una persona eutérmica ingiere alguno
de estos agentes no le producirá hipotermia.

La fiebre por sí sola no suele requerir tratamiento con
antipiréticos o técnicas de enfriamiento externo; son po-
sibles excepciones donde la fiebre provoque efecto de-
letéreo importante, como en los pacientes con lesión ce-
rebral, aunque existen pocas evidencias de que el
tratamiento con agentes antipiréticos realmente mejore
los resultados, sobre todo en relación a individuos con
hipertensión intracraneal. El enfriamiento externo ha
demostrado efecto benéfico en condiciones específicas
como paro cardiaco en el adulto, hipotermia moderada
inducida en caso de hipertensión intracraneal y en cier-
tas taquiarritmias posoperatorias en los niños.

Los enfermos que deben ser tratados por la fiebre en
sí son aquellos cuya temperatura es > 41.0 �C; si la tem-
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Figura 1–1. T: temperatura corporal; IV:intravenosa.

Causa de fiebre aparente

T > 38.3 �C

Rescatable

Historia, explocación física, radiografía
de pulmón, hemocultivos (2 tomas)

Investigación y manejo
apropiado

Paciente deteriorado, neutropénico
o con circulación extracorpórea

o soporte invasivo

SÍ No

Cambia o eliminar

Investigar

Remover e
investigar sinusitis

SÍ

SÍ

SÍ

Antibiótico
empírico

Remover catéter
IV > 48 h

Probable cirugía
del sitio infectado

Intubación nasal

T > 38.9 �C

Una mayor y nueva
investigación está indi-
cada o descartar cole-

cistitis alitiásica

Ensaye nuevo
antibiótico y dura-
ción de la terapia

Considerar resistencia al antibiótico, infección severa, infección por
hongos, fiebre por drogas, fiebre por transfusión o causas endocrinas

Resolución de la fiebre

SÍ

No

No

No

No
SÍ

SÍ
No

No

peratura excede el límite máximo térmico o el límite crí-
tico (41.6 a 42 �C), las complicaciones de esto ponen en
peligro la vida. Los métodos de enfriamiento externo sí
son capaces de disminuir la temperatura central en au-
sencia de fiebre; incluyen la colocación de mantas con
circulación de aire fresco (20 �C) encima del enfermo
y la instilación de agua a temperatura de 18 a 20 �C al

interior de la cavidad gástrica y de la vejiga urinaria
(agua estéril). Estos métodos requieren vigilancia estre-
cha, ya que podrían presentar efectos secundarios inde-
seables, como grandes fluctuaciones en la temperatura
corporal, efecto de rebote, hipermetabolismo con libe-
ración de catecolaminas endógenas e incremento en el
consumo de O2 (VO2).81,82
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