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El niño febril de 1 a 24 meses de edad
Dr. Ricardo T. Straface*

Artículo original

Resumen
El objetivo de este trabajo fue abordar dos aspec-
tos relacionados con la fiebre en pacientes cuya
edad oscilaba entre 1 y 24 meses. Por un lado, se
estudiaron las características de las consultas y,
por el otro, se evaluó su atención, mediante una
investigación clínica, prospectiva y multicéntrica.
Se constituyó a los efectos un grupo integrado por
pediatras asesorados por epidemiólogos y bioes-
tadísticos, y se diseñaron tres protocolos para
observar :
- El reconocimiento de los aspectos de la consul-

ta ambulatoria (Protocolo 1).
- Los factores de riesgo, el perfil clínico y los

estudios auxiliares obtenidos durante la inter-
nación (Protocolo 2).

- La operatividad del flujo de información dise-
ñado para este estudio, multicéntrico y pros-
pectivo (Protocolo 3).

De 65.203 consultas realizadas en guardias y con-
sultorios externos de los hospitales de la región
metropolitana (Ciudad de Buenos Aires y Gran
Buenos Aires) se detectaron 14.468 casos de niños
con fiebre. Además, se estudiaron 823 inernados
por fiebre para buscar un vínculo significativo en
tres variables fundamentales: los diagnósticos fi-
nales graves, la incidencia de bacteriemia y las
convulsiones febriles.
La gravedad se asoció con hipoinmunidad, pato-
logía febril previa, puntuación YOS (Yale Obser-
vation Scales) mayor a 10, presencia de petequias
fuera del área de Valsalva, hemocultivo positivo,
índice cayado/polimorfonucleares totales igual o
mayor a 0,14 y pruebas auxiliares para enferme-
dades focales. A su vez, la bacteriemia determina-
da por el hemocultivo positivo tuvo las mismas
asociaciones.
Las convulsiones febriles se asociaron con enfer-
medad grave, bacteriemia y en el grupo de con-
vulsivos se realizaron mayor número de puncio-
nes lumbares.
Es de suma importancia  ut i l izar  las  medidas
antipiréticas balanceando tanto los efectos bene-
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ficiosos de la fiebre al potenciar la respuesta in-
mune como los adversos: como el catabolismo
proteico,  las  mialg ias  y  e l  aumento del  gasto
metabólico. Los paños tibios y el paracetamol
son, en la actualidad, la opción más recomenda-
ble para dar confort al niño.
Asimismo, se evaluó el uso del tratamiento empí-
rico inicial como una alternativa válida.
Se articularon 6 pasos obligatorios para la aten-
ción del niño febril.
Finalmente, se redactaron once conclusiones.
Palabras clave:  f iebre, convulsiones febri les, bacte-
riemia, tratamiento empirico inicial, escalas de obser-
vac ion c l in i ca .

Summary
The purpose of this study was to address two
issues related with fever in patients 1 to 24 months
of age. Different aspects of visits to physicians
were analyzed, and an evaluation of the assis-
tance received was performed by means a multi-
center prospective study.
A group of pediatricians, supported by epidemi-
ologists and biostatisticians, designed three pro-
tocols to study:
- Aspects of outpatients visits (Protocol 1).
- Risk factors, clinical profile and auxiliary tests

performed during hospitalization (Protocol 2).
- The effectiveness of the information flow de-

s igned for this  mult icenter and prospect ive
study (Protocol 3).

A total of 14.468 cases of feverish children were
detected in 65.203 visits to emergency and outpa-
tient units belonging to hospitals in the Buenos
Aires City area (Buenos Aires City and Great
Buenos Aires). Additionally, 823 in-patients were
studied to find a significant link between three
fundamental  variables :  f inal  ser ious diagnosis ,
bacteremia incidence and febrile seizures.
Serious diagnoses were associated with low im-
munity, close daily contact with other children,
previous febrile pathology, YOS (Yale Observa-
tion Score) higher than 10, petechiae outside the
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Valsalva area ,  posi t ive blood culture ,  band/tota l
polymorphonuclear counts ratio equal or more than
0,14, and auxiliary tests for focal diseases. Simulta-
neously, the bacteremia identified by positive blood
culture had the same associations.
Febrile seizures were associated with serious dis-
ease, and bacteremia; the decision to perform lumbar
puncture is more frequent in this group.
It is extremely important to administer antipyretic
treatment balancing the beneficial and adverse ef-
fects of fever, that is, the enhancement of the immune
response as opposed to protein catabolism, myalgia
and elevation in the metabolic rate. Tepid sponging
and paracetamol are at present the recommended
treatment to promote the infant confort.
The use of empirical initial treatment as a valid alter-
native was additionally evaluated.
Six steps are mandatory to attention febrile infant.
Eleven conclusions were finally written down.
Key words:  f ev e r ,  f ebr i l e  s e izures ,  bac t e r emia ,  c l in i c s
observat ion s ca l es ,  in i t ia l  empir i c  t r eatment .

INTRODUCCIÓN
La fiebre es el signo más común de

enfermedad en la infancia; suele estar pre-
sente entre los primeros morbos que apare-
cen en el ser humano y es un motivo de
consulta frecuente. Su aparición es habi-
tual en el niño que enferma bruscamente,
preocupa al médico por la posibilidad de
una enfermedad grave (bacteriemia
y/o enfermedad focal) oculta tras el
signo-guía o la incidencia de una
convulsión febril que asusta a los
padres por los mitos y experiencias
recibidos por tradición oral (Gráfico
1). Para M. Lorin1 es la elevación de
la temperatura corporal como parte
de una agresión específica, bien or-
ganizada y con mediación central.

Actualmente muchos consideran
que la f iebre moderada aumenta
determinados aspectos de la res-
puesta inmunológica,2-3 pero causa
molestias, aumenta el consumo de
oxígeno y acrecienta las demandas
cardiopulmonares.4-6 Además, pre-
cipita las convulsiones llamadas fe-
br i les ,7-9 generalmente benignas,
pero que son muy perturbadoras
para el niño y su entorno.

El tratamiento sintomático de la
fiebre es campo de controversias,
pues suelen tomarse conductas so-
bre el niño cuyos beneficios no es-
tán comprobados, como el uso de

medios físicos, a veces inoportunos y exce-
sivos10 o el suministro de drogas antipiréti-
cas en ocasiones sobredosificadas y a veces
pel igrosas . 11

OBJETIVOS
Objetivos específicos
• Confirmar que la fiebre es uno de los

problemas de consulta más frecuentes
en pediatría.

• Demostrar que hay una mayoría de en-
fermedades autolimitadas y una mino-
ría no autolimitada que requiere inter-
vención médica, como estudios auxilia-
res o alguna prescripción como trata-
miento etiológico.

• Establecer la asociación entre bacterie-
mias, la gravedad y factores de riesgo.

• Investigar en bacteriemias, sepsis y esta-
dos febriles la validez de algunos pará-
metros clínicos y de determinados estu-
dios auxiliares como indicadores predic-
tivos de esos diagnósticos de gravedad.

• Estudiar las convulsiones febri les en
relación con la frecuencia de presenta-
ción, factores de riesgo asociados, vali-
dez del tratamiento antipirético previo
y a la decisión de hacer punción lumbar.

     INFECCION GRAVE

    BACTERIEMIA

MAYORIA DE
ENFERMEDADES
AUTOLIMITADAS

                                   EL NIÑO FEBRIL DE 1 A 24  MESES  DE EDAD

FIEBRE

CONVULSION

CONVULSION FEBRIL     MITO
SECUELAS

MENINGITIS         
MUERTE

Fuente: Esquema de los Autores.

GRÁFICO 1. Preocupaciones del pediatra
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• Investigar si se efectuó tratamiento em-
pírico inicial y los fundamentos para
rea l izar lo .

• Integrar una secuencia de pasos obliga-
torios para el manejo de estos niños.

Población
El estudio se propuso, diseñó y llevó a

cabo en la Región Metropolitana de la So-
ciedad Argentina de Pediatría, como tra-
bajo colaborativo, multicéntrico y pros-
pect ivo.

Ingresaron los pacientes de 1 a 24 meses
de edad de ambos sexos atendidos ambula-
toriamente (Protocolo I) e internados (Pro-
tocolo II) en los establecimientos partici-
pantes durante el bienio 1994 - 1996.

Estable c imientos  part i c ipantes
Ciudad Autonoma de Buenos Aires:

Hospitales R. Gutiérrez, J. Fernández, I.
Pirovano, P.  de Elizalde,  J .  Penna,  F.
Santojanni, Vélez Sarsfield, Gral. San Mar-
tín, Italiano, Israelita.

Conurbano bonaerense: B. Houssay (V.
López), P. Perón (Avellaneda), Iriarte (Quil-
mes), Ezeiza (Ezeiza), Evita Pueblo (Bera-
zategui), Mi Pueblo (F. Varela), A. Goitía
(Avellaneda), Gandulfo (Lomas de Zamo-
ra), Evita (Lanús), R. Larcade (San Miguel),
M. Belgrano (San Martín), San Bernardino
(Hurlingham), Niños (San Justo), D. Thom-
pson (San Martín), A. Posadas (Morón),
Las Acacias (San Miguel) y SEMI (San Fran-
cisco Solano).

MATERIALES Y MÉTODOS
Muestreo estadístico

El Comité de Diseño confeccionó tres
protocolos, con sus respectivos instructi-
vos, posteriormente consensuados con los
establecimientos participantes.

Protoco lo I
Recogió datos de pacientes febriles am-

bulatorios para conocer la frecuencia de las
consultas por fiebre (F), el porcentaje de
morbos autolimitados (Aul) y la incidencia
de convulsiones febriles (CF). Se realizó un
muestreo aleatorio estrat if icado. 12 Cada
establecimiento censó a todos sus pacien-
tes ambulatorios –febriles y no febriles– de
Guardia y de Consultorio externo, durante
una semana entera cada cuatro, por un

año, para evitar el sesgo estacional. Tras
una prueba piloto entre las semanas epide-
miológicas 18 y 21 de 1994, se tomó la
muestra definitiva a partir de la semana 23
hasta la 22 de 1995.

En el grupo febril Aul13 se incluyeron
los niños que en la consulta inicial no re-
quir ieron exámenes complementarios,
antibióticos,  internación o derivación a
mayor complejidad. Ellos se denominaron
presuntos. Se integraron a la categoría en
forma sucesiva cuando, en la segunda con-
sulta verificada dentro de los cuatro días
de la primera, citados o por presentación
espontánea, fue posible identificarlos. Re-
sultaron confirmados al desaparecer la fie-
bre y comprobarse la autolimitación.

En el grupo febril noautolimitado (no-
Aul) eran “presuntos” cuando, por la pre-
sentación clínica o por estar en observa-
ción, internación o derivación, se realiza-
ron pruebas complementarias o recibieron
medicación antibiótica.  Se clasif icaron
como “seguidos”, cuando se los volvió a
examinar dentro de los cuatro días y como
“confirmados” cuando cumplieron algu-
nos de los criterios de los noautolimitados.

Se supuso que habría inicialmente ni-
ños febriles autolimitados que dentro de
los cuatro días evolucionaran hacia no-
autolimitados y viceversa.

Protocolo II
En este caso, se realizó un muestreo

aleatorio sistemático. Se incluyó el primer
internado febril semanal, desde la semana
23 de 1994 hasta la 22 de 1996. La interna-
ción en ningún caso fue decidida por los
autores, sino por los médicos asistenciales
en guardia o consultorio. La estadía no
debía ser inferior a 48 horas.

La finalidad de este protocolo fue la de
conocer la gravitación de los factores de
riesgo, la clínica prevalente, la validez de
los estudios complementarios habitual-
mente solicitados y la realización o no del
tratamiento empírico inicial.

Para cada caso se recogieron datos de
sexo, edad, información perinatológica,
alimentación específica, estado nutritivo14

historia inmunitaria, existencia de episo-
dios febriles previos, patologías febriles
focales anteriores. Para el signo fiebre se
tomó en cuenta el número de días previos
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y posteriores al ingreso, considerando po-
sit ivo el intervalo de temperatura entre
37°C y 42°C. Se obtuvo en todos los casos la
temperatura axilar, tomada con termóme-
tro de mercurio –durante 4 minutos– en el
hueco axilar previamente secado y llevan-
do el codo del paciente hasta el apéndice
xifoideo del esternón. 15

Se utilizaron las Escalas de observación
clínica, como la de la Universidad de Yale
(YOS)16 (Tabla 1).

El instructivo de este protocolo definió
los signos al ingreso17 en forma orientada y
del mismo modo se solicitó la anotación de
la síntesis sindromática al ingreso.

Se registró la presencia de CF y la reali-
zación de punción lumbar (PL).

Entre los exámenes complementarios
interesaron los hemocultivos,18-20 los culti-
vos de orina, líquido cefaloraquídeo (LCR),
abscesos, articulaciones, fauces, heces, etc.21

Se efectuaron estudios virológicos por IFI
en material rinofaríngeo.22,23

Se exploró la dinámica de glóbulos blan-
cos, el cociente cayados/polimorfonuclea-
res totales (C/PMN), la presencia de va-
cuolas y de granulaciones tóxicas. Tam-
bién se exploraron las plaquetas y la serie
roja. El protocolo solicitaba datos de los
reactantes de fase aguda, como la eritrose-
dimentación (ESD) y la proteína-c-reactiva
(PCR).

También se solicitaron serología, VDRL,
monotest y HIV por ELISA, como así tam-
bién la PPD.

En orina 24 se examinaron el sedimento,
osmolaridad, densidad y presencia de ele-
mentos anormales.

La radiografía de tórax y otros estudios
menos frecuentes como ecografías, tomo-
grafías computadas y centellografías, se soli-
citaron cuando había indicación para ello.

TABLA 1. Escala de Observación de Yale (YOS)

Parámetros para la puntaje de la Universidad de Yale. Puntaje de Mc Carthy para identificar o sospechar enfermedad
subyacente en los niños pequeños con fiebre.

Parámetros Puntuación

1 3 5

1 Calidad del llanto Fuerte con tono normal Sollozo o llanto apagado Llanto débil o quejido
o contento y no llora de tono agudo

2 Reacción al Llanto breve o Llora, a ratos se Sigue llorando o la
estímulo de permanece alegre adormece y luego cuesta respuesta es

de dificil obtención

3 Variación del Si está despierto Se adormece y luego No duerme y si
estado sigue despierto, cuesta despertarlo está dormido es casi

si está dormido imposible despertarlo
se despierta
fácilmente

4 Color Rosado Extremidades Pálido cianótico
pálidas o o moteado térreo
acrocianosis

5 Hidratación Piel normal, Piel normal, Piel pastosa, ojos
ojos normales, ojos normales, hundidos,
mucosas húmedas mucosas ligeramente mucosas secas

secas

6 React ividad Sonríe o se Sonrisa leve Facies ansiosa
social * muestra alerta o alerta breve embotada

poca expresividad
no alerta

(*) Al hablarle o sonreírle ( > 60 días)
PROCEDIMIENTO: a cada uno de los seis parámetros, adjudicarle el puntaje que encabezan las columnas. En situaciones
intermedias, promediar el valor de las columnas vecinas. Sumar y obtener el resultado final.
RESULTADOS: hasta 10 puntos, el niño tiene un 2,7 % de probabilidad de tener una enfermedad seria. Entre 11 y 15 puntos la
probabilidad es del 28,2% y con 16 o mas, la probabilidad del 92,3%.
Fuente: referencia bibliográfica 62.



El niño febril de 1 a 24 meses de edad / 5

En relación con las medidas antitér-
micas, se identificaban las mismas –físicas
o farmacológicas– el momento de su reali-
zación, antes de la internación o durante
ésta y su corrección en la dosificación.

Para los antibióticos suministrados se
utilizó el mismo diseño que para las ante-
r iores .

Se proporcionó una tabla de diagnósti-
cos finales comunes, para aplicarla caso
por caso, preguntando si el mismo coinci-
día con el de ingreso.

La variable gravedad se definió a partir
de la enfermedad grave: integrada por las
siguientes entidades: artritis, bronquiolitis,
celulitis, meningitis, infección urinaria (en
menores de 6 meses de edad), otitis media
aguda (OMA) (en menores de 3 meses), neu-
monías, osteomielitis, peritonitis y sepsis.16

Protocolo II I
Se diseñó para el flujo interno de la

información.
Procesamiento de los datos:
Los mismos fueron volcados a una base

generada por EPI.INFO. 6.04b (Atlanta
CDC, USA) y con el Statistix.

Se apl icaron pruebas estadíst icas de
comparación de medias y tablas de inde-
pendencia bajo chi cuadrado. En todos los
casos se fijó un nivel de significación de
alfa= 0,05, lo que aseguró una potencia
estimada de 1-beta= 0,85.25

Las variables inherentes a la pediatría
clínica se orientaron a conocer la presenta-
ción del paciente febril y su manejo en
nuestra área. Fueron estudiadas en forma
independiente para est imar sus paráme-
tros en nuestra población y luego por me-
dio del uso de tablas de independencia,
buscar asociaciones entre las variables a
explicar y las explicatorias seleccionadas.
En todos los casos se trabajó con una signi-
ficación del 5,0 %.

Cuando se detectó asociación, se calcu-
laron los valores predictivos positivos y
negativos de las diferentes variables, así
como especificidad y sensibilidad.26-27 Por
tratarse de pruebas de independencia y no
de pruebas control de caso, no se estimó el
riesgo relativo.
Tipos de variables utilizadas:

En casi todos los casos las variables
fueron del tipo cualitativo o agrupadas en

categorías (datos categorizados). Una me-
nor parte fueron cuantitativas continuas
(edad) o discretas, como la YOS.

Para las pruebas de comparación de
medias se utilizaron las pruebas no para-
métricas (Kruskall-Wallis) ya que las va-
riables cuantitativas, con excepción de la
edad, no pasaron las pruebas de normali-
dad y homogeneidad de varianzas.27

Para el registro térmico se construyó una
hipótesis que suponía que las medias ante-
riores y posteriores al ingreso, así como la de
este momento eran diferentes; para compro-
barlo se seleccionó la mitad de la muestra
aleatoriamente para representar los días pre-
vios y la otra mitad, para los posteriores. La
prueba t de Student muestra diferencias con
una significación mayor al 5%.

RESULTADOS
Datos del Protocolo I

Del total  de consultas ambulatorias
(65.203), 14.468 (22,19%) correspondieron
a fiebre. Se efectuaron en guardia 8.295/
30.896 (26,8%), en consultorio externo
6.173/34.307 (18%), Aul 7.838/14.468
(54,2%), no-Aul 6.630/14.468 (45,8%), pre-
suntas 10.301  (71%) , seguidas, confirma-
das o ambas 4.167 (29%), desgranamiento
de la consulta por fiebre 71%.

Datos del Protocolo II
Variables epidemiológicas generales:  La

muestra abarcó 823 casos. La media de
la edad de los pacientes fue de 8,96
meses (+- 6,17), de sexo femenino 353
(42,9%) y masculino 470 (57,1%) En
cuanto a la edad gestacional, fueron de
término: 726 (88,9%) y de pretérmino:
91 (11,13%). El peso al nacer fue: alto en
19 (2%), adecuado en  741 (91%) y bajo
en 52 (6%).

Variables epidemiológicas part iculares:
Alimentación específica (acotada al lap-
so 1-6 meses) ,  materna exclusiva o
mayoritariamente: 122 niños (43%), no
materna: 165 (57%). En cuanto al estado
nutricional: fueron eunutridos 674 (82%)
y desnutridos 140 (18%), de grado I: 95
(12%), II: 30 (4%), III: 15 (2%). Más de la
mitad de los niños, 508 (62%) presenta-
ban el plan de vacunación completo,
según las pautas nacionales, no obstan-
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te, 315 (38%) no había recibido ninguna
vacuna o tenía el plan incompleto.

El ámbito de convivencia fue: familiar en
627 (76%), guardería o jardín maternal
en 24 (3%), mixto en17 (2%) y sin convi-
vencia 152 (19%).

Presentaron episodios febri les previos
(Aul): únicos 277 (34%), repetidos 344
(42%), sin ellos 202 (24%). Patologías
frebriles previas (no-Aul): negativo 258
(29%), positivo 628 (71%), algunos pa-
cientes registraron más de una patolo-
gía. Se distribuyeron de la siguiente for-
ma: insuficiencia respiratoria aguda
(IRA) baja 250 (28,3%), IRA alta 212
(24,0%), gastrointestinal 50 (5,6%), in-
fección tracto urinario (ITU ) 26 (2,9%),
deshidratación 25 (2,8%), meningoen-
cefalitis 13 (1,4%), celulitis 8 (0,9%),
inmunoprevenibles 4 (0,4%), artritis sép-
tica 3 (0,3%).

Registro térmico: el promedio de días febri-
les anteriores al ingreso fue de 2,23 y
posteriores 1,75. Las medias termomé-
tricas anteriores al ingreso fueron 38 6°C,
al ingreso 38 3°C y posteriores 38 1°C.

Escalas de observación cliínica (YOS)
Media al ingreso 11,58 puntos, el día

posterior 9,8. Para realizar la comparación
de medias se trabajó con los datos aparea-
dos, para comprobar un descenso real. La
hipótesis de que la diferencia entre ambos
días era 0 fue rechazada con una significa-
ción del 5%, con una disminución de 1,83
unidades (+-0,075): Para delinear el carác-
ter predictivo de esta escala se generaron
dos categorías: puntuación menor a 11 y de
11 o más.

Los signos clínicos al ingreso fueron:
aleteo nasal presente en 205 (24,9%), CF
simple 28 (3,4%), CF compleja 14 (1,7%),
extremidades fr ías 259 (31,5%), goteo
posnasal  no transparente 153 (18,5%),
hipertensión de fontanela 29 (3,5%), llanto
al moverlo 178 (21,6%), quejido audible
152 (18,5%), rigideces 45 (5,7%), rinorrea
no transparente 249 (30,3%), taquipnea 526
(63,9%), tiraje subcostal 486 (59,1%).

Síntesis sindromática al ingreso (SSI); dia-
rrea en 126 (15,3%), enfermedad eruptiva 11
(1,3%), faringitis 101 (12,3%), febril puro 44
(5,4%), ganglionar 29 (3,5%), ITU  66 (8%),
infección respiratoria obstructiva (IRO) 350

(42,5%), infección respiratoria restrictiva
(IRR) 259 (31,5%), síndrome meníngeo 63
(7,7%), otitis media aguda (OMA)  67 (8,2%),
peritoneal 1 (0,01%), vómitos 165 (20%), otras
103 (13,2%).

Exámenes auxil iares
Se determinó hematocrito en 805 pacien-

tes (98%): con un valor de 29% o menos,  262
(33%), con 30 a 34%,  328 (41%);  35% o más,
215 (27%). Hemoglobina determinada en 592
niños (71,2%) 10g/dl ó menos,  235 (40%); de
10,1 a 11g/dl,  198 (33%); 11,1 g/dl o más, 159
(27%). Glóbulos blancos (GB): determinados
en 809 pacientes (98%): menos de 5.000/mm3

49 (6%); de 5.000/mm3 a 15.000/mm3, 496
(61%), más de 15.000/mm3,  264 (33%).
Polimorfonucleares totales (PMN): determi-
nados  en 711 niños (86%): menos de 10.500/
mm3,  502 (71%), 10.500/mm3 o más 209
(29%). Neutrófilos en cayados (C): determi-
nados en 592 pacientes (72%), menos de 500
480 (81%), 500 o más 112 (19%). C/PMNT
determinado en 561 niños (68%):  menos de
0,14, 479 (85%); 0,15 o más,   82 (15%). Presen-
cia de vacuolas evaluada en 194 pacientes
(24%): presentes 8 (4%). Presencia de
granulaciones toxicas: evaluada en 315 niños
(38%), presente en 53 (17%). Plaquetas deter-
minadas en  379 pacientes (46%): menos de
60.000/mm3,  9 (2%), 60.000 a 150.000/mm3,
17 (4%), más de 150.000/mm3,  353 (93%).

ESD realizada en 487 niños (59%): me-
nos de 15mm/hr., 89 (18%); 15 a 30mm/
hr.,  136 (28%), 31mm/hr. o más, 262 (54%).
PCR: realizada en 37 niños (4,5%): positiva
(++ o +++)  16 (43%).

Ionograma:  realizado en 410 pacientes
(49,8 %):  sólo 7 (2%) con hipernatremia.
Estado ácido-base realizado en 381 niños
(46,3%), con acidosis metabólica en 106
(28%).

Análisis de orina: realizado en 722 niños
(85%): patológico en 107 (15%). Sólo se ex-
presan las variables de orina  que muestran
valores patológicos. Densidad: menos de
1.010,  11 (11%), 1.010 a 1.020,  68 (70%), más
de 1.020,  18 (19%) pH: menos de 4,5,   4 (4%);
4,5 a 8, 84 (89%); más de 8,   6 (6%).
Albuminuria: ausente 46 (58%), trazas 23
(29%), positiva 11 (14%). Hemoglobinuria:
ausente, 52 (61%), trazas 19 (22%), positiva
14 (16%). Glóbulos rojos/campo: 0 a 5,  74
(78%); 6 a 20,  15 (16%); Glóbulos blancos/
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campo: 0 a 5,  12 (11%);  6 a 20,   57 (54%);
incontables, 36 (34%); piocitos /campo: 0 a 5,
55 (56%);  6 a 20,  27 (27%); incontables, 17
(17%); cilindros granulosos/campo: 0 a 5,   68
(89%); 6 a 20,   5 (7%); incontables, 3 (4%).

Punción lumbar (PL) real izadas,  233
(28,3%), con un intervalo de confianza en-
tre el 25,3 y el 31,5%. Esta variable se estu-
dió mediante pruebas de independencia;
presentó asociación con la presencia de CF
(convulsivos punzados, 20/41 (49%) y no
convulsivos punzados,  213/569 (27%);
edad (edad promedio de los punzados,
7,34 meses y de los no punzados, 9,66) y
YOS  (puntaje promedio en los punzados
12,96 y en los no punzados 11,03).

  Hemocultivos realizados, 465 (56,5%):
positivos 39 (8,4%), Haemophilus influenzae
tipo b, 9 (23%), Streptococcus pneumoniae, 8
(21%), Staphylococcus epidermidis,  5 (13%),
E. Coli, 3 (8%), Neisseria meningitidis, 3 (8%),
Staphylococcus aureus, 3 (8%),  Streptococcus
viridans , 3 (8%), Staphylococcus coagulasa-
negativos, 2 (5%),  Pseudomonas aeruginosa ,
2 (3%), Streptococcus beta hemolílitico A, 1
(3%), Streptococcus beta hemolítico B, 1 (3%).

Cultivo de líquido cefalorraquídeo: rea-
lizados 233, sobre igual número de PL;
positivos 42 (18%); H. Influenzae tipo b  12,
(43%); N. menigitidis, 9 (12%); Staphylococcus
coagulasa- negativos, 3 (11%); S. pneumo-
niae, 2 (7%); Streptococcus viridans, 2 (7%).

Urocultivos: realizados 220 (26,7%); po-
sitivos, 58 (26,4%):  E. coli 47 (81%) , K.
pneumoniae 3 (5%), Enterococcus sp 2 (3%),
Proteus vulgaris 2 (3%); otros 4 (8%).

Coprocultivos realizados, 92 (11,2%);
positivos 26, (28,3%); E. col i  12 (46%),
enterococcus sp, 8 (31%); otros 6 (23%).

Estudios virológicos por inmunofluo-
rescencia: realizados 128; positivos,  30
(19%); adenovirus, 19 (63%), sincicial res-
piratorio,  9 (3 %) influenza B 1 (3%),
parainfluenza 1, 1 (3%).

Prueba de ELISA para HIV: realizado,
102 (12,4 %); positivo 26 (25 %).

Radiografías de tórax: 979 informes; nor-
males, 227 (23%); condensación unifocal,
269  (27%); atrapamiento,  177 (18%);
interst ic ia l ,  129 (13%); condensación
multifocal, 79 (8%); atelectasia,  59 (6%);
derrame, 24 (2%); adenopatía, 9 (1%); bu-
lla, 5 (1%), neumotórax, 1 (0,1%).

Tratamiento  ant i t é rmico
Antes del ingreso : Automedicados: sí,

551 (67%); no, 272 (33%). Medidas aplica-
das: aspirina (AAS), 123 (15%); baño tem-
plado, 107 (13%); paracetamol, 66 (8%);
dipirona, 66 (8%); baño frío, 33 (4%); com-
presas,  25 (3%);  ibuprofeno, 17 (2%);
dipirona + paracetamol, 9 (1%); diclofenac,
9 (1%). Antes del ingreso: medicados: sí,
502 (61%); no, 321 (39%);  paracetamol, 140
(17%); dipirona, 115 (14%); aspirina, 74
(9%); ibuprofeno, 58 (7%); baño templado,
49 (6%); dipirona + paracetamol, 25 (3%),
compresas, 16 (2%); diclofenac, 16 (2%);
baño frío, 9 (1%). En internación: sí,  724
(88%); no, 99 (12%); paracetamol, 255 (31%);
dipirona, 247 (30%); ibuprofeno, 91 (11%);
compresas, 41 (5%); dipirona + paraceta-
mol, 40 (5%); baño templado, 33  (4%);
diclofenac, 25 (3%); aspirina 0 (0%).

Tratamiento  ant ibac t er iano
Antes del ingreso: Automedicados: sin

datos, 33 (4%); no, 798 (96%); Antes del
ingreso: medicados: 181 (22%); no, 642
(78%); amoxicilina, 74 (9%); cefalexina, 16
(2%); amikacina,  10 (1%); amoxici l ina-
clavulánico, 9 (1%); ampicil ina, 9 (1%);
ceftriaxone, 9 (1%); eritromicina, 8 (1%);
otros 17 (2%). Tratamiento empírico inicial
(TEI):   s í ,  667 (81%);  no,  156 (19%);
ampicilina, 272 (33%); ceftriaxone, 91 (11%);
cefuroxime, 58 (7%);  cefotaxime 49, (6%);
cefalotina, 33 (4%); gentamicina, 32 (4%);
amoxicilina, 16 (2%); cloranfenicol, 16 (2%);
ampicilina-sulbactan, 16 (2%); etc.  En in-
ternación:  sí, 732  ( 89%); no, 91 (11%),
ampici l ina,  230 (28%);  amoxici l ina,  92
(11%); ceftriaxone, 91 (11%); cefuroxime,
66  (8%); cefotaxime, 41 (5%); cefalotina, 33
(4%); gentamicina, 25 (3%), etc.

Diagnós t i cos  f ina l e s
Neumonía, 357 (45%); bronquiolitis, 100

(13%); ITU, 65 (8%); diarrea, 50 (6%); me-
ningitis, 42 (5%); sepsis, 32 (4%); celulitis,
29 (4%); OMA, 28 (4%); eruptivas, 5 (1%);
osteomielitis, 1 y peritonitis, 1; otros, 86
(11%); sin diagnóstico, 25 (3%).

 Gravedad: 609 pacientes (74%) se con-
sideraron graves por su diagnóstico final;
214 no graves (26%).

Las variables entrecruzadas con grave-
dad se describen en la Tabla 2.
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Variables entrecruzadas con bacter iemia
Neutrófilos en cayado: más de 500/mm3

con bacteriemia 12, sin 68, total 80; hasta
500/mm3 con 18, sin 268, total 286 ( sensibi-
lidad (S) 40%, especificidad (E) 80%, valor
predict ivo posit ivo (VPP) 15%, valor
predictivo negativo (VPN) 94%). Neutró-
filos en cayado/polimorfonucleares tota-
les: 0,15 y más, con bacteriemia 12; sin 49,
total 61; hasta 0,14 con 17, sin 263, total 280
(S 41%, E 84%, VPP 20%, VPN 94%);
vacuolas (S 18%, E 97%, VPP 33% VPN
94%). Síntesis  s indromática al  ingreso :
Hipertensión de fontanela: S 22%, E 97%,
VPP 36%, VPN 94%; llanto al moverlo: S
36%, E 80%, VPP 13%, VPN 94%. Rinorrea
no transparente: S 14%, E 65%, VPP 3%,
VPN 90%. IRO:  S 14%, E 59%, VPP 3%,
VPN 89%. Síndrome meníngeo: S 28%, E
91%,  VPP 21%, VPN 94%. Síndrome pete-
quial: S 14%, E 97%, VPP 31%, VPN 93%.
Rigideces: S 18%, E 93%, VPP 18%, VPN
93%. YOS  al ingreso: S 67%, E 53%, VPP
11%, VPN 95%. Convivencia: S 67%, E 19%,
VPP 6%, VPN 87%.

Entrecruzamientos del YOS con pun-
tuación mayor a 10 con diagnóstico final de
sepsis: S 84%, E 54%, VPP 7%, VPN 99%.

CF:  se observó en 286/14684 ambulato-
rios (1,9%) ( protocolo I), en 41/823 inter-
nados (5%), edad de los convulsivos  13,81,
de los no convulsivos 11,75.

Entrecruzamientos de CF:  rigideces S
20%, E 95%, VPP 18%, VPN 96%, síndrome

meníngeo: S 24%, E 93% ,VPP 16%, VPN
96%; OMA: S 20%, E 92%, VPP 12%, VPN
96%; extremidades frías: S 46%, E 69%,
VPP 7%, VPN 96%. LCR patológico: S 30%,
E 82%, VPP 14%, VPN 92%.

Datos del Protocolo III
Por su misma naturaleza no generó re-

su l tados .

DISCUSIÓN
La fiebre es una conducta-respuesta de

los seres vivientes ante una acción o una
agresión que desequilibra su interior o sus
interacciones con el medio ambiente.28-29

A través de la historia, siempre se dis-
cutió si la fiebre resultaba beneficiosa o
perjudicia l .2-4

Kluger, en 1980, la definió como una
elevación activa de la temperatura corpo-
ral30 que disminuye la morbilidad, aumen-
ta la sobrevida,31 mejora algunas funciones
inmunológicas3 y modifica otras.

Sin embargo, hay efectos desfavorables,
como el aumento o el gasto metabólico,5 el
mayor trabajo pulmonar,32 y cardíaco, 6,33

los dolores musculares que la acompañan4

y las convulsiones asociadas
En la normotermia, el punto de ajuste y la

temperatura corporal coinciden30 (Gráfico 2).
En la fiebre, sube, en primer lugar, el punto
de ajuste y luego, cronológicamente, la tem-
peratura corporal con el escalofrío por el
redireccionamiento del flujo sanguíneo.30

En la hipertermia, el punto de ajuste es
normal y la temperatura corporal, se eleva

TABLA 2. Variables cruzadas con gravedad

Sens ib i l idad Espec i f i c idad VPP VPN
% % % %

Aleteo nasal 31 93 93 32
Convulsiones 3 (protector) 89 41 24
Extremidades frías 34 76 80 29
Goteo pos nasal no transparente 22 93 90 30
Quejido audible 22 92 89 29
Rinorrea 37 89 91 33
Tiraje subcostal 72 78 90 50
IRO 52 85 91 38
IRR 40 93 94 35
Escala YOS 51 64 80 31
Convivencia 83 23 76 33

IRO: Insuficiencia respiratoria obstructiva
IRR: Insuficiencia respiratoria restrictiva
YOS: Yale Observation Scale
VPP: Valor predictivo positivo
VPN: Valor predictivo negativo
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por una absorción de calor desde una fuen-
te externa o por acción de una droga, sin
una adecuada disipación.30 Fiebre e hiper-
termia no son sinónimos.

Así, describimos un mecanismo que lla-
mamos efervescente, porque responde en
la infección elevando la temperatura cor-
poral para mejorar las defensas. Superada
la agresión, ocurre su desactivación. La
elevación térmica tiene un techo, razón por
la cual es excepcional la hiperpirexia, que
es la situación clínica con temperatura rec-
tal igual o superior a 41, 1° C, en la cual el
mecanismo autorregulable de efervescen-
cia-defervescencia,  parece superado por
alguna circunstancia grave. 34

Tiene que existir un mecanismo en es-
pejo –defervescente– limitante del ante-
rior, como ocurre con el sistema coagulo-
lítico. Hay diferentes hechos que lo hacen
presumir:35-37 (a) los glucocorticoides inhi-
ben la síntesis de prostaglandina E2;38,41 (b)
el  factor l iberador de la cort icotropina
realimenta negativamente al hipotálamo;42

(c) las terminaciones nerviosas de la región
septal producen arginina-vasopresina que
ejerce acción antipirogénica en receptores
cerebrales específicos, donde su bloqueo
activo produce el “techo autorregulable”
de la fiebre;43-45 (d) la hormona alfa-mela-
nocítica, sintetizada en las neuronas del
núcleo arcuato antagoniza las citoquinas
como la IL-1;46-49 y (e) el factor de necrosis
tumoral puede limitar la fiebre en anima-
les de laboratorio inoculados con lipopo-

lisacáridos bacterianos (este factor partici-
paría en los dos sistemas, efervescente y
defervescente). 50

En síntesis, la hipótesis que asumimos
actualmente considera la fiebre como una
respuesta natural para estimular las defen-
sas frente a la agresión de una noxa, como
un microorganismo. Superada la agresión
se desactiva el mecanismo efervescente.

Planteado el aspecto fisiopatológico de
la fiebre, abordaremos el asistencial: el pe-
diatra frente al niño febril y su familia. En
esa particular circunstancia, el médico tie-
ne dos preocupaciones iniciales, una con-
vicción previa y una complicada tarea anexa
que deberá afrontar (Gráfico 1).

Sus preocupaciones inicia les son, en
primer lugar,  descubrir  qué se esconde
detrás de la fiebre. El espectro abarca la
posibilidad de una enfermedad focal gra-
ve, un cuadro de bacteriemia, la presencia
de sepsis, una enfermedad febril sin foco,
el comienzo de fiebre de origen desconoci-
do o una enfermedad febril autolimitada.

En segundo lugar, establecer la probabili-
dad de una convulsión febril. La importancia
de la bacteriemia reside en que, si bien por su
evolución natural, puede curar espontánea-
mente en más del 94,0 % de los casos,52 tam-
bién puede dar origen a una complicación
piógena mayor o a una enfermedad focal –
como una meningitis– y en pocos casos, dar
lugar a una sepsis53,54 (Gráfico 3).

El concepto de bacteriemia oculta fue
acuñado por Torphy en 1970. Se caracteri-

Fuente: Esquema de los autores basado en la referencia bibliográfica 30, 86-91.

 NORMAL                                FIEBRE      HIPERTERMIA
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GRÁFICO 2. Temperatura y punto de ajuste en la fiebre e hipertermia
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za por la positividad de los hemocultivos y
la escasez de signos, además de la fiebre.55

Es difícil distinguir a los niños con bacte-
riemia oculta de los que padecen una en-
fermedad autolimitada viral.56 En nuestra
serie (en razón de una infraestructura
operativa no unificable por la participa-
ción de más de 20 establecimientos) no se
pudo registrar, quizás por el número de
enfermedades autolimitadas que evolucio-
naron a noautolimitadas y que constituye-
ron 1,42 % de la muestra ambulatoria y
también en los internados febriles puros al
ingreso con hemocultivo positivo y que
constituyeron 0,64% de la muestra. La inci-
dencia tal vez fue mayor,56 ya que sólo una
pequeña cantidad de bacteriemias ocultas
desarrolla enfermedades focales graves.

La frecuencia en las series fluctúa entre
4,0% y 10,0% de los hemocultivos realiza-
dos.57 Nuestros hemocultivos positivos fue-
ron 39/465 (8,4%).

Los días previos y posteriores al ingreso
con fiebre, con medias de 2,23 en días pre-
vios y 1,75 de los días posteriores al ingre-
so, significativamente diferentes.

Coincidimos con lo investigado por va-
rios autores en el sentido de que a mayor
fiebre, mayor incidencia de bacteriemia, te-

niendo en nuestra serie un valor de corte de
39°C, con S= 92%, E= 21%, VPP= 18% y
VPN= 93%.58 Además del nivel térmico, en-
contramos otros factores de riesgo asociados
con bacteriemia: el deterioro inmunitario, las
enfermedades focales graves padecidas an-
teriormente, la convivencia con otros niños
(hermanos y guardería). Aunque esta varia-
ble actúa con carácter protector, pues a ma-
yor convivencia con otros niños menor inci-
dencia de bacteriemia.

Coincidimos con Lorin1 en lo referente a
la hipoinmunidad. En nuestra serie hubo
31 niños con SIDA, dada la especialización
de algunos sectores de los hospitales
involucrados .

En cambio, resultaron factores de ries-
go independientes: (a) la edad; (b) el sexo;
(c) los antecedentes perinatales; (d) la ali-
mentación específica en los menores de 6
meses; (e) el estado nutricional; (f) el cum-
plimiento del plan de vacunación; (g) los
episodios febriles previos (ya fueran úni-
cos o repetidos); y, (h) la patología febril
p rev i a .

Al relacionar la bacteriemia con las di-
ferentes síntesis sindromáticas al ingreso,
fue notable la asociación con: hipertensión
de fontanela, el llanto al mover al niño, la

Fuente:  esquema de los autores basado en las referencias bibliográficas 104, 105, 106, 107 y 114

EL NIÑO FEBRIL

SIN BACTERIEMIA

CON
BACTERIEMIA

SIN FOCALIZAR

CON FOCO

CON SEPSIS

GRAFICO 3. Discurso del pensamiento médico
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rinorrea no transparente, la insuficiencia
respiratoria obstructiva, el síndrome me-
níngeo, el  s índrome petequial  fuera del
área de Valsalva (E= 97% y VPN= 93%) y
con las rigideces.

La relación entre toxicidad y gravedad
fue bien establecida por Mc Carthy en una
serie de trabajos realizados en la Universi-
dad de Yale en la década de 198016, 59-62 al
desarrollar las escalas de observación de
enfermedad aguda (YOS) (Tabla 1 ) para
objetivar y cuantificar los signos de pre-
sentación y obtener un instrumento apto
para la toma de decisiones.

Nuestras investigaciones confirmaron
los hallazgos de Mc Carthy, no sólo en
cuanto a gravedad. Las extrapolamos a
bacteriemia, hallando asociación tomando
como valor de corte una puntuación de
10.62 Con S= 51%, E= 64%, VPP= 80% y
VPN= 31%. El método demostró ser un
incador predictivo útil en presencia de gra-
vedad o de bacteriemia.

También resultó interesante monitorear
el estado de los pacientes realizando el
YOS, diariamente y se detectó una caída
significativa en el puntaje a las 24 horas del
ingreso.

Cuando el pediatra atiende un niño fe-
bril, suma a la preocupación por la grave-
dad y la bacteriemia, la existencia de una
enfermedad focal. Para ello es útil conocer
los cuadros por frecuencia de aparición. Al
respecto, Mc Carthy 65 publicó una serie
comparable con la nuestra, coincidiendo
en los hallazgos con lo referido en el Red
Book de 1992.66

En nuestra serie, censamos 609/823 pa-
cientes graves que presentaron asociación
con la síntesis sindromática al ingreso o
con signos presentes en ese momento. Den-
tro de los que tuvieron esa asociación en-
contramos: (a)  insuficiencia respiratoria
obstructiva; (b) insuficiencia respiratoria
restrictiva; (c) aleteo nasal; (d) rinorrea no
transparente; (e) goteo posnasal no trans-
parente; (f) t iraje subcostal ;  (g) quejido
audible;  (h) taquipnea;  ( i )  extremidades
frías. Los VPP se acercan en general al 90%.
La prevalencia de gravedad (74%) puede
hacer que los VPP estén algo sobrestima-
dos pero sin perder significación.

La gravedad también presentó asocia-
ción con YOS y con el ámbito de convivencia.

Hay consenso en la bibliografía en dar
valor al interrogatorio y al examen físico
para detectar los factores de riesgo.17 Un
signo muy importante, vinculado tanto a la
gravedad como a la bacteriemia y a las
enfermedades febriles severas, es la pre-
sencia de petequias fuera del  área de
Valsalva,67-68 que nuestra investigación con-
firmó plenamente.

Al recoger cuidadosamente los signos
presentes al ingreso, pudimos observar que
tanto la taquipnea como el tiraje subcostal
se detectaron en más de la mitad de los
casos teniendo en cuenta el sesgo que dan
las neumonías y las bronquiolitis. Lo mis-
mo ocurre con la síntesis sindromática al
ingreso, predominan en más del 50 % de
los casos tanto la insuficiencia respiratoria
obstructiva como la restrictiva.

Si bien hay una tendencia para efectuar
un segundo examen después de dar un
antipirético o un biberón, señalando como
signo de gravedad que el niño continúe
irritable,69 no ha habido consenso al res-
pecto.70-71 Además, estas indicaciones tie-
nen el inconveniente de demorar exáme-
nes auxil iares o el tratamiento empírico
inic ia l .

Una parte importante del trabajo del
pediatra frente al paciente febril es la reali-
zación de exámenes auxiliares. Cuando los
indica, piensa que asiste a una enfermedad
no autolimitada y los criterios que lo moti-
van son principalmente tres:  invest igar
bacteriemia, confirmar una sospecha de
foco o buscar una asociación de pruebas
rutinarias con gravedad o bacteriemia.

En nuestra casuística encontramos aso-
ciación entre bacteriemia o hemocultivo
positivo con: C, relación C/PMN y vacuo-
las. En cambio, presentaron independen-
cia la leucocitosis,  el  recuento de poli-
morfonucleares totales,  la  presencia de
granulaciones tóxicas y la eritrosedimen-
tación en primera hora. Adjudicamos va-
lor a más de 500 neutrófilos en cayado por
mm3 y al índice mayor de 0,14.

De acuerdo con nuestros resultados,
seleccionamos como indicadores predic-
tivos de bacteriemia a: YOS al ingreso ma-
yor de 10, las petequias fuera del área de
Valsalva, los neutrófilos encapado >500, el
índice C/PMN > 0,14 y las vacuolas.

Las convulsiones febriles (CF) constitu-
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yen el trastorno convulsivo más frecuente
en los niños, ocurren entre los 6 meses y los
6 años, asociadas o precipitadas por la fie-
bre debido a una infección no localizada en
el sistema nervioso central en un paciente
neurológicamente normal.7-9 En la franja
etaria de riesgo afectan entre 3% y 5% de
los niños sanos.72-74

En nuestra serie (1 a 24 meses), sobre
14.468 consultas por fiebre (Protocolo I),
presentó convulsiones el 2% (n=286). En
tanto que en los pacientes internados (pro-
tocolo II), tuvo CF el 5% (41/823 niños)

Ambas diferencias son explicables, los
pacientes ambulatorios no pertenecen con
exactitud a la franja expuesta y la presencia
en nuestra casuística como no convulsivos,
no agota la posibilidad de serlo en otro
episodio febril, dentro de la edad de riesgo;
en cambio los pacientes internados, por ser
pacientes graves,  concentran mayor nú-
mero relativo de observaciones.

Dentro de los factores asociados con la
incidencia de CF podemos encontrar: (a) la
edad promedio para CF es de 12,78 meses,
mientras que para los no convulsivos es de
8,7. El 90% presentó la CF entre los 12 y los
24 meses de edad;9,75,79 (b) el hallazgo de
rigideces; (c) la presencia de extremidades
frías; (d) la otitis media aguda; (e) la pre-
sencia de gravedad; (f) la presencia de sín-
drome meníngeo; (g) LCR patológico.

Además,  presentaron independencia
con temperatura al ingreso, la antipirexia
previa y la aplicación de vacunas en los 15
días previos al episodio. No tuvimos coin-
cidencia con los autores que encontraron
asociación con uno u otro sexo.72,73,75

Nuestra decisión de hacer PL estuvo
estadísticamente influida por la presencia
de CF, además de YOS mayor de 10 y de la
menor edad. Los exámenes de laboratorio
en los pacientes convulsivos demostraron
en 30% de los casos (6/20) LCR patológi-
cos. En cambio, en los pacientes no convul-
sivos correspondió a 20%, aunque esta di-
ferencia no fue significativa.

Aunque las medidas antitérmicas se in-
dican generalmente en las CF, se sabe,8 que
no las impiden, sean éstas físicas o farma-
cológicas. 81 Nuestra serie es coincidente
con este estudio (p=  0,028). Tampoco ha-
llamos diferencias en la temperatura cor-
poral de ingreso entre la serie de convul-

sivos y los no convulsivos.
Un problema que nos motivó fue inves-

tigar la atención del niño febril
En los objetivos del trabajo, suponía-

mos que la consulta por fiebre era una de
las principales causas por la que los padres
acuden a los centros de atención. Para Mc
Carthy, 82 20% de los niños atendidos en
guardia tenían fiebre, mientras que para
Hoekelman,83 representaban el 26% en la
práctica privada. En nuestra serie, fue de
22,19%, con 26,8% en consulta de guardia y
17,9% en consultorio externo.

Nosotros comprobamos que el sistema
sólo puede informar acerca del 29% de la
casuística y el desgranamiento, del 71,0%.
Quizás esta pérdida de referencia sea tan
importante porque los niños que mejoran
espontáneamente por evolución natural no
concurrirían nuevamente a la consulta, pero
también, por falencias en los sistemas de
registro.

También creíamos que habría una im-
portante mayoría de enfermedades autoli-
mitadas, pero no fue así: sólo el 58% contra
el 42% de noautolimitadas.

Se registraron 206 casos de enfermeda-
des autolimitadas que pasaron a no autoli-
mitadas por agravamiento observado por
los padres y confirmado por los médicos,
constituyendo 1,42% de los 14.468 niños
febriles censados.

Es importante conocer el mecanismo de
acción de las medidas antipiréticas

El Gráfico 284 nos plantea varias situacio-
nes. En la primera columna de la izquierda el
punto de ajuste y la temperatura corporal
coinciden en 37° C. En la columna del centro,
figura la fiebre con sus dos fases; en la prime-
ra aumenta el punto de ajuste, es el momento
del escalofrío para guardar calor mediante la
vasoconstricción periférica y el esfuerzo
metabólico interno para subir la temperatu-
ra corporal hasta lo necesario para activar las
defensas, en la segunda fase. En la columna
de la derecha se representa la hipertermia, en
la cual, por una fuente de calor externa sube
la temperatura corporal sin modificar el pun-
to de ajuste.

Con este esquema conceptual se descri-
ben las siguientes medidas antipiréticas en
el Gráfico 4: 85 por un lado, las que actúan
únicamente sobre la temperatura corporal
sin afectar el punto de ajuste, como quitar
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abrigo, bañar, pasar la esponja húmeda o
aplicar compresas tibias creando un gra-
diente térmico entre el organismo y el me-
dio ambiente.

Al aplicar estas medidas en la fiebre, como
el punto de ajuste permanece alto, vuelve a
elevarse la temperatura corporal que bajó.
En cambio en la hipertermia resultan efica-
ces. Mientras que, a su vez, actúan de otro
modo las que participan interfiriendo con la
elevación del punto de ajuste, como las cono-
cidas drogas antipiréticas,86 como el ácido
acetilsalicílico,87 paracetamol,88 dipirona,89 el
ibuprofeno90 y el diclofenac.91

El esquema simplificado que denomi-
namos bases moleculares de la fiebre (Grá-
fico 5)92 complementa nuestra observación,
pues a partir de la interleuquina-1 (una
citoquina clave, aunque en realidad se tra-
ta de una cascada de citoquinas),93-95 se

desarrollan acciones en tres campos: (a) en
el hipotálamo anterior: la ciclooxigenasa-
2, la prostaglandina E 2, el punto de ajuste
que se eleva, la acción sobre el sistema ner-
vioso central, el mensaje al hipotálamo pos-
terior y la vasoconstricción periférica. Su
objetivo es generar calor y ahorrarlo;96-97 (b)
en el músculo estriado: la prostaglandina E
2, la proteólisis (4); y (c) en los neuro-
transmisores: el zinc, los receptores GABA-
érgicos y los NMDA-érgicos, y la produc-
ción de la convulsión febril.73,98-100

Por estas razones, las medidas antipi-
réticas se asumen así: las físicas influyen en
el campo dependiente del hipotálamo pos-
terior. Mediante un accionar exclusivamen-
te periférico, haciendo lo que el organismo
posiblemente “no quiere” para ese mo-
mento (perder calor). Al contrario, necesi-
ta guardarlo y por eso tiembla, tiene frío y

MEDIDAS
FISICAS ANTIPIRETICOS

MEDIDAS
FÍSICAS ANTIPIRETICOS

HIPERTERMIA FIEBRE

Fuente:  esquema de los autores basados en las referencias bibliográficas 30, 86-91.
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GRÁFICO 4. Medidas antipiréticas en la fiebre y en la hipertermia
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desarrolla conductas de abrigo. 101 Los fár-
macos interfieren en el circuito ciclooxige-
nasa-2/prostaglandina E 2 rectificando la
elevación del punto de ajuste y limitando
la acción de las prostaglandinas sobre el
músculo estriado. 102 Ni unas ni otras ac-
túan en el área de los neurotransmisores,
por ello fracasan para impedir las convul-
siones febriles.

Coincidimos con Chog-Cy11 en la exis-
tencia de sobreprescripción de fármacos
antipiréticos con Sharbej10 cuando afirma
que los baños acentúan el malestar del niño
(l lanto,  escalofr íos) con Lorin103 y con
Schmitt12 privilegiando al paracetamol (10-
15 mg/kg/dosis cada 4 a 6 horas). Recor-
damos con Ward 104 los peligros del AAS
(síndrome de Reye) y los beneficios de ha-

GRAFICO 5 Bases moleculares de la fiebre y su tratamiento
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ber restringido su uso.107 Tenemos en cuen-
ta los nuevos aportes acerca de la relación
entre el uso del ibuprofeno y las fascitis
necrotizantes que complican gravemente
la varicela,106-107 los inconvenientes que se
adjudican a la dipirona89 y la vinculación
del diclofenac con el síndrome de Reye.108

Hay advertencias sobre el uso del parace-
tamol en grandes desnutridos y en el perío-
do febril de las hepatitis por su asociación
con fallo hepático agudo.109 No nos seduce
la alternancia de ibuprofeno y paracetamol,
como acaba de señalar Mayoral ,  pues
–según él– carece de fundamentos científi-
cos,110 como ninguna otra alternancia o com-
binación, pues aumentan el riesgo de toxi-
cidad, de reacciones adversas111 y en nues-
tra experiencia, de hipotermias reactivas
persistentes.

Mackowiak 112 señala que hay observa-
ciones experimentales y clínicas que sugie-
ren que el tratamiento antipirético aumen-
ta la duración y severidad de algunas in-
fecciones, aunque reconoce que los datos
son todavía fragmentarios para otorgarles
val idez decisiva.

Nuestra postura actual en este campo
es: contemporizar con la fiebre, dar bienes-
tar, atenuar el dolor, desentrañando lo an-
tes posible la condición de la enfermedad
autolimitada o no autolimitada. Simultá-
neamente, se debe educar a los padres com-
batiendo los mitos y convencer a los pedia-
tras sobre la racionalidad de las prescrip-
ciones a indicar.

El tratamiento empírico inicial (TEI) es
la indicación de antibióticos (ATB) a los
niños febriles con impresión de gravedad
antes de tener una etiología cierta, produc-
to del diagnóstico de un foco o del resulta-
do positivo de un hemocultivo.113 Este con-
cepto surgió cuando varios estudios re-
trospectivos en niños que desarrollaron
bacteriemias demostraron que aquéllos que
recibieron tempranamente antibióticos evo-
lucionaron mejor.114,115 La mayor objeción
residía en que había pocos pacientes que,
por cursar con bacteriemia oculta, se bene-
ficiarían, en tanto que la gran mayoría  re-
cibiría una medicación innecesaria, por lo
que se diseñaron estrategias para evitar-
los, una vez definido el bajo riesgo.116

Creemos que implementar el TEI es una
decisión comprometida por factores con-

trapuestos no siempre científicos, muchas
veces emocionales, legales o de infraes-
tructura. En efecto, en los niños pequeños,
se contraponen la preocupación por una
bacteriemia, y sus consecuencias focales o
generales contra la demora habitual de los
hemocultivos. Recientemente se publicó
que la gran mayoría de los patógenos ma-
yores se hemocultivan en las primeras 48
horas.117 En definitiva, la responsabilidad
por lo que “no se hizo” (jurisprudencia de
medios) contra el tratamiento a ciegas que
supone el TEI.

Por ello investigamos porqué se lo ins-
t i tuyó en nuestros establecimientos.  La
decisión estuvo ligada a la edad y la pre-
sencia de petequias fuera del área de Val-
salva. El laboratorio, por medio de la diná-
mica de blancos, sirvió de apoyo, así como
las pruebas auxiliares específicas para cada
enfermedad focal.

En la internación indicamos amoxicilina
(11%), ampicilina (28%) y ceftriaxona (11%),
hasta recibir el  resultado de los hemo-
cultivos, continuando según la sensibil i-
dad en los positivos e interrumpiendo en
los negativos.

Al ingreso no recibió ATB el 19%; se
implementó TEI con ampicilina en 33%;
ceftriaxona en 11%; cefuroxima en 7%;
cefotaxima en 6%; y amoxicilina en 2% de
los pacientes.

Antes del ingreso, una minoría (22%)
fue medicada con amoxicilina (9%). Por
propia iniciativa de los padres sólo dos
pacientes recibieron ATB.

Como aporte final, creemos que en la
atención del niño febril ,  deben seguirse
seis pasos obligatorios: observación, inte-
rrogatorio, examen físico, monitoreo clíni-
co, exámenes auxiliares, tratamiento de la
fiebre y empírico inicial.

CONCLUSIONES
1 . La aparición de fiebre en niños de 1 a 24

meses es una de las causas (22,19%) que
más moviliza a los padres a la consulta
médica .

2 . Existe en ese grupo de consultas por
fiebre un predominio de enfermedades
autolimitadas. Este sesgo es de sólo el
55% frente al 45% de las no autolimita-
das, explicándose la escasa diferencia
por el gran desgranamiento en el segui-
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miento de los pacientes (71%).
3 . El pediatra frente al niño febril asume

dos preocupaciones: la existencia de una
enfermedad grave, con su correlato de
bacteriemia, y la posible asociación con
una convulsión febril.

4 . Encontramos indicadores predict ivos
para enfermedad grave y bacteriemia
de tres órdenes: factores de riesgo, esca-
las de observación clínica y exámenes
auxi l i a res .

5 . Los factores de riesgo asociados fueron
la hipoinmunidad y la patología febril
previa no autolimitada.

6 . Los factores de riesgo independientes
incluyeron edad, sexo, antecedentes
perinatales, alimentación específica, es-
tado nutritivo, vacunas recientes y epi-
sodios febriles previos autolimitados.
La convivencia con otros niños actuó
con carácter protector desde el punto de
vista estadístico.

7 . Con las escalas de observación clínica,
se reconoció la asociación de bacteriemia
y de gravedad con YOS para una pun-
tuación mayor de 10.

8 . Se observó asociación con hemocultivo,
recuento de neutrófilos en cayado e ín-
dice neutrófi los en cayado/polimor-
fonucleares totales. De igual modo se
reconoció asociación con las pruebas de
laboratorio relacionadas con cada en-
fermedad focal.

9 . Las convulsiones febriles presentaron
una incidencia dentro de los porcenta-
jes reconocidos, con algunas variacio-
nes relacionadas al tipo de muestra. El
nivel  de temperatura al  ingreso y el
tratamiento antipirético previo no con-
dicionaron su aparición. Forzaron ma-
yor número de punciones lumbares.

10.Es necesario actuar con sensatez al indi-
car medidas antipiréticas, consideran-
do el equilibrio existente entre los efec-
tos beneficiosos de la fiebre al potenciar
la respuesta inmune y los adversos,
como el catabolismo proteico, las mial-
gias y el aumento del gasto metabólico.

11.El manejo del niño febril requiere seis
pasos obligatorios: observación, inte-
rrogatorio, examen físico, monitoreo clí-
nico, pruebas auxiliares y tratamiento
de la fiebre (antitérmico y etiológico).z
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