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RESUMEN

Se presenta el caso clínico de un hombre de 33 años de edad atendido en el Hospital Regional de Alta Especialidad de Oaxaca 
con diagnós  co de Fiebre de Origen Desconocido. El cuadro clínico comenzó en octubre del año 2012, con diagnós  co inicial 
de artri  s reumatoide, por lo que recibió tratamiento médico que abandonó por intolerancia gástrica. Tres meses después 
se presentó al citado hospital por pérdida ponderal de 11 kilogramos, fi ebre intermitente de 39 oC y soplo aór  co, lo que 
descartó el diagnós  co de artri  s reumatoide. El estudio ecocardiográfi co transtorácico demostró insufi ciencia aór  ca, red de 
Chiari y aorta bivalva con lesión adjunta fi liforme. Se decidió realizar tratamiento quirúrgico con remplazo valvular, logrando 
mejoría clínica. En el análisis del caso se destaca el papel de las nuevas herramientas de imagenología que han contribuido a 
la modifi cación del concepto de Fiebre de Origen Desconocido.
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ABSTRACT

The clinical case of a 33 years old aƩ ended the Highly Specialized Regional Hospital of Oaxaca diagnosed with Fever of Un-
known Origin is presented. The clinical picture began in October 2012, with iniƟ al diagnosis of rheumatoid arthriƟ s, for which 
he received medical treatment for gastric intolerance leŌ . Three months aŌ er it was submiƩ ed to the same hospital for weight 
loss of 11 kilograms, intermiƩ ent fever of 39 oC and aorƟ c murmur; which he ruled out the diagnosis of rheumatoid arthriƟ s. 
The transthoracic echocardiography showed aorƟ c insuffi  ciency, Chiari network bicuspid aorta valve and aƩ ached fi liform 
injury. It was decided to perform surgery with valve replacement, achieving clinical improvement. In the case analysis the role 
of new imaging tools that have contributed to the modifi caƟ on of the concept of Fever of Unknown Origin stands.
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INTRODUCCIÓN

En 1961 Petersdorf y Beeson establecieron una defi nición 
de fi ebre de origen desconocido (FOD) y en 1991 Durak y 
Street modifi caron este concepto; esta úl  ma defi nición 
ha sido ampliamente u  lizada en la prác  ca médica y en 
inves  gación; actualmente contamos con un amplio ar-
senal de auxiliares de diagnós  co como son las pruebas 
serológicas, cul  vos y diversas técnicas de imagen (ultra-
sonogra  a, tomogra  a computarizada, resonancia mag-
né  ca y en años más recientes la tomogra  a por emisión 
de positrones); esta incorporación de estas herramientas 
diagnósticas ha modificado el espectro etiológico de la 
fi ebre de origen oscuro; sin embargo, un porcentaje im-
portante de éstas corresponde a las consideradas causas 
«clásicas» de FOD, entre ellas la endocardi  s infecciosa 
(EI), y en un rubro menos frecuente, la endocardi  s no 
infecciosa de origen autoinmune o neoplásico.

CASO CLÍNICO

Hombre de 33 años de edad, previamente sano y sin ante-
cedentes personales de importancia.

Inició el cuadro clínico en octubre de 2012 y tuvo una 
evolución insidiosa con astenia, adinamia y gonartralgia 
que le condicionó claudicación intermitente; una semana 
después presentó hipertermia no cuan  fi cada e intermi-
tente que se acompañaba de diaforesis nocturna; acudió 
a valoración médica y los exámenes de laboratorio inicia-
les reportaron leucocitosis de 17,800/mm3 con neutro-
fi lia de 13,172/mm3 con 5% de bandas, anemia de 10.2 
g/dL normocí  ca-normocrómica, deshidrogenasa lác  ca 
(DHL) de 880 UI/L, velocidad de sedimentación globular 
(VSG) 26 mm/h, proteína C reac  va (PCR) 250 mg/L, fac-
tor reumatoide (FR) 120 UI/L; el examen general de orina 
(EGO) fue normal. Le establecieron diagnós  co de artri  s 
reumatoide, recibió tratamiento con metotrexate, predni-
sona y azulfi dina; sin embargo, una semana después sus-
pendió el tratamiento por intolerancia gástrica.

En enero de 2013 notó que en los úl  mos tres meses 
había tenido pérdida ponderal de aproximadamente 11 
kg, presentó fi ebre intermitente de hasta 39 oC, sin otros 
signos o síntomas. Acudió a valoración médica a nues-
tro hospital y a su ingreso sólo se documentó fi ebre de 
38.5 oC; el resto de la exploración física y la radiografía 
de tórax fueron normales; el interrogatorio dirigido y la 
exploración física descartaron el diagnóstico previo de 
artritis reumatoide. El laboratorio reportó leucocitosis 
de 11,400/mm3, con 8,820/mm3 neutrófi los, 4% de ban-
das, Hb de 10.5 g/dL, 274,000/mm3 plaquetas, DHL 336 

UI/L, VSG 28 mm/h, PCR 73.1 mg/dL, FR 98 U/L (< 60), 
EGO normal; el panel viral para hepa   s B, C, VIH, RPR y 
TORCH fue nega  vo. Tres días después de su internamien-
to, el paciente con  nuaba con fi ebre intermitente de has-
ta 39 oC y no tenía otro signo o síntoma clínico; se realizó 
tomogra  a computarizada (TAC) toracoabdominal en fase 
simple y contrastada que reportó normal el tórax; en ab-
domen se iden  fi caron dos zonas hipodensas de aspecto 
triangular suges  vas de infartos, una localizada en el polo 
superior del bazo y la otra en el polo inferior del riñón 
izquierdo (Figura 1).

Al cuarto día de hospitalización se observó la apari-
ción de lesiones cutáneas  po manchas de 1-3 mm de 
diámetro, color eritemato-violáceo, de bordes circuns-
critos, localizadas en la región tenar y dedos de la mano 
izquierda; en el dorso del pie izquierdo había aumento 
de volumen y un nódulo doloroso de aproximadamente 
3 cm de diámetro. A la auscultación cardiaca, se iden  -
fi có un soplo aór  co de nueva aparición con intensidad 
II/VI de Levine.

Ante estos hallazgos se realizó ecocardiograma trans-
torácico con el que se demostró insufi ciencia aór  ca con 
repercusión importante, red de Chiari, fracción de expul-
sión del ventrículo izquierdo (FEVI) de 55%, aorta bivalva 

Figura 1. Corte sagital de tomografía contrastada de abdo-
men. Las flechas muestran imágenes hipodensas en los polos 
superior e inferior de bazo y riñón izquierdo, respectivamente, 
sugestivas de zonas de infartos.
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con lesión adjunta fi liforme de 12 x 5 mm y presión sistó-
lica de la arteria pulmonar (PSAP) de 31 mmHg (Figura 2).

Se estableció diagnóstico de endocarditis y se inició 
tratamiento empírico con ce  riaxona, vancomicina y gen-
tamicina. Ante la evidencia clínica y tomográfi ca de embo-
lismo sistémico, se realizó resonancia magné  ca nuclear 
encefálica, en la que se hallaron hiperintensidades en T1 
y T2, tres en la región parietal derecha de 2 mm de diá-
metro y otra de 0.5 cm en el ventrículo lateral derecho 
(Figura 3). De forma adicional, la valoración o  almológica 
reportó hemorragia re  niana de centro pálido y reforza-
miento periférico en terminaciones vasculares, lesiones 
compa  bles con manchas de Roth (Figura 4).

Al quinto día de internamiento, se reportaron hemo-
cul  vos con crecimiento de Streptococcus sanguinis sen-
sible a ce  riaxona, levofl oxacino y cloramfenicol.

Finalmente, por las dimensiones de la vegetación y evi-
dencia de embolismos sistémicos, se decidió realizar tra-
tamiento quirúrgico temprano con reemplazo valvular. El 
paciente mostró signos clínicos de mejoría y actualmen-
te acude a seguimiento en consulta externa de nuestro 

Figura 2. Eje corto de ecocardiograma transesofágico donde 
se observa imagen nodular filiforme de 12 x 5 mm, móvil en 
la válvula aórtica bicúspide, valva no coronaria.

Figura 4.

Fondo de ojo. Hemorragia 
retiniana con centro pálido y 
reforzamiento periférico en 
terminaciones periféricas com-
patibles con manchas de Roth.

Figura 3.

Resonancia magnética en 
secuencia T2 y secuencia FLAIR 
con hiperintensidades sugeren-
tes de microinfartos en lóbulo 
derecho, giro postcentral y 
centro semioval.

T2AX
A

FLAIR AX (8000)
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hospital; el ecocardiograma de control con FEVI del 60%, 
PSAP 30% con adecuado movimiento del septo y paredes 
ventriculares, sin evidencia de vegetaciones, trombos o 
cortocircuitos.

DISCUSIÓN

En 1961 Petersdorf y Beeson establecieron la defi nición 
clásica de FOD.1 En 1991 Durack y Street modifi caron este 
concepto, considerando FOD cuando un paciente presen-
ta temperatura > 38.3 oC en un periodo de más de cuatro 
semanas de estudio ambulatorio o después de tres días 
de abordaje diagnós  co intrahospitalario, además de re-
sultados microbiológicos nega  vos después de dos días 
de incubación.2 Esta defi nición ha sido u  lizada amplia-
mente con fi nes de clasifi cación clínica e inves  gación.

En la mayoría de las series reportadas, las infecciones 
son la principal causa de FOD y en este contexto, las infec-
ciones por micobacterias y los abscesos bacterianos son 
las más frecuentes.

La EI es poco frecuente; en estudios realizados en dife-
rentes países, su incidencia oscila entre 15 y 60 casos/mi-
llón de habitantes.3,4 En México, los datos reportados son 
escasos, pero similares a los publicados en la literatura 
mundial.5,6 Existe una relación 2:1 hombre/mujer y el gé-
nero femenino se ha relacionado con peor pronós  co. Los 
factores de riesgo para el desarrollo de EI son la diabetes, 
infección por VIH, enfermedad renal crónica, drogas intra-
venosas, valvulopa  as congénitas (principalmente válvula 
aórtica bicúspide) y enfermedades reumáticas, aunque 
hasta 40% de los pacientes con EI no presentan alguno de 
los factores de riesgo señalados.7-9

La frecuencia de los hallazgos clínicos varía de acuerdo 
con la literatura consultada; diversos autores han reporta-
do que la fi ebre aparece en hasta el 80-90% de los casos 
y tanto la guía de EI emitida por la American Heart As-
sociaƟ on10 como la revisión europea sobre la prevención, 
diagnós  co y tratamiento la consideran un signo clínico 
muy importante.11

La aparición de un soplo cardiaco es un hallazgo clínico 
variable; algunos estudios han descrito su presencia en 
85% de los casos, pero otros lo han reportado en sólo 20-
48% de los mismos. Algunos otros signos menos frecuen-
tes son hematuria –en 26% de los casos–, esplenomegalia 
–11%–, hemorragias en as  lla –8%–, lesiones de Janeway 
–5%–, manchas de Roth y hemorragia conjun  val –en 5% 
de los pacientes–.12 Otros datos clínicos y de laboratorio 
que pueden estar presentes son los embolismos sépti-
cos esplénicos –en 16.7% de los casos–, embolismos a 
SNC –en 20.5%–, infarto renal –9.1%–, anemia –54.4%–, 
leucocitosis –en 45.8%–, trombocitopenia –en 18.7%– y 

elevación de VSG, PCR y FR –en 61, 62 y 50%, respec  va-
mente–.13

El diagnós  co oportuno impacta notablemente en la 
morbimortalidad por EI; en más del 80% de los casos la 
presentación clínica es «clásica», con soplo cardiaco, fi e-
bre, hemocul  vos posi  vos e imágenes ecocardiográfi cas 
compa  bles; sin embargo, en 10-15% de los individuos la 
presentación clínica es a  pica y con hemocul  vos nega-
 vos (Coxiella burneƫ   o Bartonella quintana) o con de-

sarrollo hasta después de 96 horas, sobre todo cuando 
se trata de bacterias del complejo HACEK (Haemophilus 
aphrophilus, AcƟ nobacillus acƟ nomycetemcomitans, Car-
diobacterium hominis, Eikenella corrodens y Kingella kin-
gae), Chlamydia psiƩ aci u hongos.12,13

El cuadro clínico a  pico puede difi cultar el diagnós  co 
de la EI; por lo tanto, debe ser siempre considerada en el 
diagnós  co diferencial de FOD aun en ausencia de signos 
y síntomas «clásicos».7 En este contexto, se han diseñado 
herramientas diagnós  cas que son ú  les para establecer 
la probabilidad de que un paciente curse con EI. Los crite-
rios de Duke inicialmente fueron diseñados con fi nes de 
inves  gación en 1994 y actualizados en el 2002; incluyen 
datos clínicos, cul  vos y ecocardiográfi cos;14 su sensibili-
dad y especifi cidad varían de acuerdo con la serie estudia-
da, pero diversos estudios han validado su desempeño.

La u  lidad diagnós  ca del ecocardiograma es incues-
 onable; sin embargo, no es un estudio que se realice de 

forma ru  naria en sujetos en los que no existe una alta 
sospecha diagnós  ca.13,14

Es importante mencionar que el papel de la TAC en 
el estudio del individuo con FOD se ha modificado con 
el paso del  empo y con los consecuentes avances tec-
nológicos. En ensayos realizados en la década de los 80 
del siglo pasado, hasta un 29% de los pacientes con FOD 
tenían hallazgos posi  vos atribuibles a una en  dad e  oló-
gica y 10% tenían hallazgos posi  vos pero inespecífi cos.15 
En la década de los 90, López Rodríguez y colaboradores 
compararon la rentabilidad de la TAC toracoabdominal 
con la del ultrasonido (US) en el protocolo diagnós  co de 
FOD; ellos reportaron que el rendimiento de la TAC fue 
muy superior al del US (41.7 versus 8%) y en hasta 90% 
de los casos con hallazgos posi  vos se llegó al diagnós  co 
defi ni  vo. De forma adicional, la TAC se emplea también 
para realizar biopsias guiadas e incluso en ocasiones es 
posible guiar el drenaje de colecciones, principalmente 
intraabdominales.16

En años más recientes, la tomogra  a computada por 
emisión de positrones con 18-fl uorodesoxiglucosa (TEP/
CT 18-FDG) ha demostrado mayor poder de discrimina-
ción, con alta sensibilidad (81-84%) y especifi cidad (86%) 
para el diagnós  co de FOD. Sin embargo, la TEP/TC18-FDG 
no es un estudio exento de falsos posi  vos y una limita-
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ción importante es que en países como el nuestro su dis-
ponibilidad es poca y su costo suele ser muy alto;17 por lo 
tanto, la TAC con  núa siendo un estudio de primera línea 
en el estudio del enfermo con FOD.

CONCLUSIÓN

Nuestro caso presentó EI con un curso a  pico; inicialmen-
te sólo cumplió con criterios de Petersdorf, Durak y Street 
para FOD en paciente inmunocompetente. La tomogra  a 
se realizó como parte del protocolo de estudio de FOD y 
evidenció infartos en órganos intraabdominales; duran-
te la estancia hospitalaria aparecieron otros signos que 
orientaron el diagnós  co y, fi nalmente, nuestro enfermo 
reunió criterios de Duke para EI (5 criterios menores y un 
criterio mayor).

Los autores enfa  zamos en la importancia que tuvo la 
TAC en el ejercicio clínico y consideramos que a pesar de 
los avances tecnológicos, ésta con  nua siendo un auxi-
liar diagnós  co de primera línea para el estudio de FOD 
y, además, es muy rentable por su disponibilidad y costo.
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