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INTRODUCCION

Este trabajo de tesis lo dividiremos en dos partes:

1. Consideraciones generales más modernas de la fiebre
reumática, en donde se hace mención sobre sinonimia, concepto,
historia, etiología, anatomía patológica, epidemiología, datos de
laboratorio, profiláxis, diagnóstico y tratamiento.

. 2. Estudio comparativo y análisis de 40 casos. Estos
casos fueron tomados al azar de entre los pacientes atendidos en
el Hospital Roosevelt en más o menos un término de un año..
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PRIMERA PARTE

SINONIMIA

Fiebre Reumática, Reumatismo cardioarticu1ar, poJiar-
tritis reumática aguda, reumatismus verus, reumatismo infec-
cioso, infección reumática, "Maladie de Bouillaud", enfermedad
reumática.

l)EFINICION

La Fiebre Reumática es una enfermedad de presentación
predominantemente infantil, que tiene carácter de infección cró-
IÜca,muestra una pronunciada tendencia al censo cíclico y ma-
nifiesta sus síntomas fundamentales a nivel del corazón y arti-
culaciones. Es una de las causas principales de enfermedad
~rónica, invalidez y muerte en los niños, y aunque los síntomas
suelen aparecer durante la infancia, los efectos se muestran du-
:rante la adolescencia y más tarde.

HISTORIA

. Fue Williams Charles Wells quien en 1812 publicó una de
)as primeras observaciones de participación cardíaca en la fiebre
reumática. Jean Baptiste Bouillaud publicó en 1835 su "Trata-
do Clínico de las Enfermedades del Corazón", en el que se refi-
rió a las endocarditis reumáticas. 1 Fue en 1888 cuando Cheadle
indicó por vez primera que la poli artritis, corea y cardiopatía
fQrmaba,n parte del mismo síndrome c1ínico.2 Ludwig Aschoff
publicó en 1904 un trabajo describiendo la lesión histológica ca-
racterística en forma de nódulos, a la que consideró como espe-
cífica de la enfermedad. Klinge, en 1933 señaló que la lesión
atraviesa tres etapa,s sucesivas, exudativa, proliferativa y cica-
tri~l, pudiendo estimarse la antigüedad de la misma por los he-
chos histológicos encontrados.

ETIOLOGIA

En la actualidad existe acuerdo en que tanto la fiebre reu.
mática inicial como las sucesivas recidivas siguen a las infeccio-
nes respiratorias superiores debidas al estreptococo beta hemo-
lítico del grupo A. La mayoría de las infecciones estreptocócicas
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de la especie humana y en los animales, son causadas por los
estreptococos beta hemo1íticos, que producen una hemól1sls com-
pleta y bnllantes de la sangre. Se dividen en varios grupos,
designados por letras (de A a N) y tienen sus huéspedes propios.

Los estreptococos del grupo A se encuentran principalmente en
las infecciones humanas, el grupo B en las vacas, el grupo' e en
las vacas, caballos conejillos de Indias y otros animales. Los gru-
pos C, D y G son a veces patógeno s para el hombre; los grupos
.t3 y ,F' pocas veces. Las células del grupo A de estreptococos
contienen antígenos protéicos, designados con las letras M, T,
P Y R. De. ellos el M es el más importante porque determína la
especificidad tipo de las células del grupo A. Se han descrito
más de cuarenta tipos de estreptococos. Los que originan in-
fecciones agudas de la garganta y otros puntos, incluyendo las
infecciones asociadas a la escarlatina y las que preceden a la
fiebre reumática, pueden pertenecer a cualquiera de estos ti-
pos. La toxina erltrógena, producida por el 90 por 100 aproxi-
madamente de los estreptococos del grupo. A, es la causante de
la erupción en la escarlatina y probablemente de otras manifes-
taciones tóxicas de la citada afección. Solamente pueden ori-
ginar escarlatina las cepas que producen toxina eritrógena. Las
estreptolisinas O y S son las dos toxinas hemolíticás de los es-
treptococos del grupo A, tienen propiedades tóxicas distintas
y forman dos entidades químicas diferentes. La estreptoqui-
nasa (fibrinolisina), activa una enzima proteolítica,el plasmi-
nógeno, normalmente presente en la sangre, que origina la di-
solución de los coágulos de fibrina. No es farmacológicamente
tóxica, pero puede favorecer la extensión de los estreptococos
por los' tejidos, activando la destrucción de las barreras de fi-
brina. La proteinasa de Elliot es una enzima proteolítica pro-
ducida por ciertas cepas de estreptococos del grupo A que digie-
re la proteína M específica de tipo en cultivo. Otra enzima pro-
ducida por cepas estreptocócicas es la hialuronidasa.Esta en-
zima ataca la cápsula de los estreptococos A, consiste en ácido
hialurónico, polisacárido complejo que ~e encuentra también en
ciertos tejidos y líquidos del organismo, como la gelatina de Whar-
ton, el líquido articular y el tejido conectivo. En las infec-
ciones aparecen en la sangre anticuerpos contra los diferentes
antígenos intracelulares y extracelulares de los estreptococos.
Los anticuerpos correspondientes a la toxina eritrógena son los
determinantes de la inmunidad duradera a la infección de la es-
carlatina. Su presencia en el huésped humano se determina
por medio de la reacción de Dick. Los anticuerpos contra la
estreptolisina "O" y la antiestreptoquinasa y los anticuerpos
que contrarrestan la actividad de la hialuronidasa se han emplea-
do ampliamente porque indican una infección estreptocócica pre-
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via aun cuando las bacterias infectantes hayan desaparecido.
Los anticuerpos contra éstas tres sustancias alcanzan en la san-
gre de los pacientes reumáticos mayores concentraciones que
en la de pacientes con enfermedad estreptocócica no complica-
da y su presencia constituye uno de los argumentos más impor-
tantes en favor de laetiológia estreptocócica de la fiebre reumá-
tica.6

ANATOMIA PATOLOGICA.

Las lesiones características de la fiebre reumática se en-
cuentran en el tejido correctivo del corazón, en las arterias y en
el tejido subentáneo. La reacción característica de los tejidos
contra el agente. causal de la fiebre reumática es el nódulo de
Aschoff. La alteración inicial consiste en una hinchazón y una
fusión de las fibras colágenas, que de' este modo se tiñen fuer-
temente con los colorantes ácidos y toman las coloraciones es-
pecíficas de la fibrina de donde la designación de "degenera-
c~ón fibrinoide". El foco es de forma oval o fusiforme, pu-
dIendo observarse la fragmentación de la masa, aproximada-
mente al mismo tiempo unas cuantas células, algo mayores que
los linfocitos, con un núcleo de densa cromatina y escaso cito-
plasma, se acumulan en la periferia de la sustancia colágena
tumefacta. Pronto aparecen otras células en el nódulo, cono-
cidas como células de Aschoff. A medida que avanza la cura-
ción, las células se alargan y aparecen fibroblastos. Hasta
donde puede determinarse los nódulos de Aschoff son lós ca-
racteres distintivos de sustancia colágena hinchada, células po-
limorfas de bordes desgarrados y núcleos y nucleo,los típicos, y
la red de fibras precolágenas; no se observan en ningún otro
padecimiento que no sea la fiebre reumática. Todas las partes
del corazón son afectadas, siendo costumbre el hablar de una
pancarditis reumática. En los períodos agudos, el corazón es
de tamaño normal o está ligeramente crecido, sobre todo a con-
secuencia de la dilatación. pero con ataques repetidos nuestra
tanto dilatación como hipertrofia. En el pericardio se halla
recubierto por un exudado fibrinoso fino, en los tejidos hay
edema, hiperemia e infiltración con linfocitos, leucocitos y, a
veces, nódulos de Aschoff. Cuando alcanza la curación se or-
ganiza el exudado, pudiendo observarse todas las reacciones,
desde un engrosamiento fibroso local ligero, hasta la oblitera-
ción fibrosa completa de la cavidad pericárdica. El miocardio
es pálido, blando y flácido, en una fase aguda se pueden ver pe-
queños nódulos grises que representan los nódulos de Aschoff.
Los sitios de predilección son el tabique interventricular y la
parte de la pared posterior del ventrículo izquierd9. En el sis-
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tema de conducción hay alteraciones degenerativas, infiltración
celular y, a veces, nódulos de Aschoff, lesiones que explican ade-
cuadamente el alargamiento del intervalo P-R y del intervalo
Q-T, las alteraciones en el complejo QRS clínicamente evidente
durante la fase aguda de fiebre reumática. Las lesiones del
endocardio se encuentran con mayor frecuencia en las válvulas
y en el endocardio de la aurícula izquierda. Las lesiones tipicas
durante los primeros estudios son edemas e infiltración celular
de toda la válvula, es decir, una verdadera valvulitis. Poco
después aparece la endocarditis verrucosa. Pleura: la pleuritis
fibrinosa aguda puede ser parte integral de la fiebre reumática.
Nódulos subcutaneos: en tejido celular subcutáneo se pueden
formar nódulos consistentes, que se encuentran laxamente adhe-
ridos a las vainas tendinosas, a los ligamentos periarticulares,
a la aponeurosis superficial o al periostio; los sitios más comu-
nes de localización son el codo, rodilla, tobillo y espalda. Estas
son las lesiones principales de la fiebre reumática.

EDIPEMIOLOGIA

No se conoce con exactitud la frecuencia de la fiebre reu-
mática. Como señala Felipe Mendoza, Jefe de Servicio del Ins-
tituto Nacional de Cardiología de México, tres hechos principales
han contribuido a que no se disponga en la actualidad de toda
la información necesaria que fuera lícito esperar: 1. La va-
riabilidad del cuadro clínico de la fiebre reumática y la falta
de criterio uniforme para diagnosticarla y designar sus diversas
modalidades y consecuencias. 2. El no estar incluida la fie-
bre reumática entre las enfermedades de declaración obligato-
ria, salvo en muy pocos países, entre ellos: Noruega, Dinamarca,
Islandia e Inglaterra. 3. El desconocimiento del agente cau-
sal de la enfermedad y el que muchos de los estudiosos del
problema han sido tardíos o reacios en incorporar a su doctrina
de trabajo la convicción de que el estreptococo beta hemolítico
tiene papel fundamental en la génesis de, la presentación inicial
y de las recaídas de la fiebre reumática. 1o

Entre los factores predisponentes de la fiebre reumáti-
ca se pueden dividir en: 1. Circunstancias del medio: a) Cli.
ma, la fiebre reumática es más frecuente en zonas templadas,
aunque es más común de lo que se supone en climas tropicales
y subtropicales. En Nueva York hay un mínimo de recaídas
en los meses de verano y el máximo es en la estación invernal;
en México, en 482 enfermos estudiados por Chávez y colabo-
radores "la fiebre reumática" apareció de preferencia' en el in..
vierno, al que correspondieron 216 casos (44.8%). bY Situación
económico social, es un hecho que la fiebre reumática castiga
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mucho más a los núcleos de población de. pobre nivel económico.
2. Circunstancias individuales: a), Predisposición familiar:
hay autores que afirman que un factor predisponente de la
mayor importancia es la herencia3, dándose el caso de que cuan-
do enferma un niño, uno de los padres o un hermano ha pade-
cido también de fiebre reumática, otros autores como Taranta, 9
señala que la frecuencia de concordancia de fiebre reumática ob-
servada en gemelos no era mayor que la observada para tu-
berculosis o poliomielitis en gemelos observados en estudios si-
milares. Los estudios de Wilson y Schwitzer y de Paul, de.
mostraron que los hermanos procedentes de padres reumáticos,
contrajeron la enfermedad en un tanto por ciento más elevado
que los procedentes de padres libres de reumatismo. b) Edad:
entre los factores predisponentes el más importante es la edad,
ya que el primer brote reumático es raro en niños menores de
tres años y la edad máxima de frecuencia se halla compren-
dida entre los cinco y quince años, encontrándose las más de
las veces entre los seis y ocho años.11. Se puede presentar ~ca-
sionalmente en menores de tres años y, aún cuando de mOdo
ocasional, pude ocUrrir un primer brote d.e la enfermeda~ en
la edad madura y en los dinteles de la veJez. 1o. c) RecaI~as,
una de las características de la fiebre reumática que le confIere
mayor gravedad es su tendencia .a las recaídas. .Q~ien sUfri?
una vez cualquiera de las modalIdades del padecImIento, esta
expuesto a volverlo a presentar, en tal grado que se justifica
designar como "reumáticos" a todos los i~dividuos d~ :una po-
blación que haya padecido alguna vez de fIebre reumatIc~i aun
cuando no tengan lesiones e independientemente del tI~mpo
transcurrido desde que sufrieron el mal. Hay un alto rIesgo
de recaídas en los primeros cinco años consecutivos a un brote
reumático y la disminución progresiva de las probabilidades de
recaída es menor a medida que transcurre más tiempo. En
cuanto al sexo. no hay ninguna diferencia, aunque suele afir-
marse que es más frecuente en niñas.

euADRO eL/N/eO

El curso de la fiebre reumática es sumamente variable,
el comienzo puede ser agudo o insidioso; en algunos, caso~ el
brote inicial pudo haber sido tan leve, que no se haya dIag-
nosticado. No es raro que al efectuar exámenes sistematizados
en niños que se encuentran en edad escolar, se descubran cua-
dros insospechados de enfermedad reumática cardíaca. Puede
ser imposible obtener una historia de epi.sodios re';1máticos an-
teriores o sólo existen antecedentes de SIgnOS eqUIvocos, como
dolores' de crecimiento, fatigabilidad, epistaxis, palidez, dolor
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ab~o~inal, ~recuentes resfriados o historia de amigdalitis a re-
~tIcl(;m: Sm embar~o, en la mayoría de los casos, los episo-
dIOS tíPIcos de cualqUIera de las tres manifestaciones cardinales
reumáticas: poli~rtritis, corea y carditis, tienden a recidivar a
mtervalos frecuentes. Debe destacarse que la fiebre reumática
es una enfermedad del tejido conjuntivo y que por lo tanto
J;>uedepresentarse en cualquier parte del organismo afeetand¿
aislada o conjuntamente a varios órganos o sistema;. De esto,
se desprende un hecho fundamental: que la artritis o los fenó-
menos dol.orosos artic:ulares pueden faltar y que, por lo tanto,
su au~ncIa no autorIza a descartar la enfermedad que puede
traducIrse por la agresión aislada del corazón, la que en ocasio-
nes puede. ~r particularmente grave. En otras palabras, la fie-
bre reumatIca ~fecta a veces solamente las articulaci'Ones, a
veces solamente el corazón, en ocasiones se localiza sobre el sis-
tema nervioso (carea), en el pulmón (neumonitis), etc. Ade-
más, la fiebre reumática que se ha manifestado inicialmente
c?mo una artritis, puede reactivar como carditis sin artritis y
vIceversa. Este preámbulo da cuenta de la dificultad que su
diagnóstico entraña, lo que hace decir a algunos autores que
es imposible hacer el diagnóstico seguro de la enfermedad en
muchos, casos.

Es sumamente difícil hacer una clasificación del cuadro
clínico dé la enfermedad, ya que cada autor lo presenta de una
manera diferente. Las manifestaciones reumáticas cardinales
o SIGNOS MAYORES, son cinco:

1. Carditi.<;:es la manifestación más seria de la fiebre
reumática, pues a menudo ocasiona un trastorno funcionalper-
manente, invalidez o muerte. La grave transcendencia de la
fiebre reumática radica en los daños que al corazón pro-
duce, revelables a la exploración clínica en el 65 a 75 % de
quienes sufren el primer brote de la enfermedad y van aumen-
tando en frecuencia y magnitud con cada nueva recaída.12 A di-
ferencia de lo que acontece en otros territorios orgánicos en
los que el proceso inflamatorio de la fiebre reumática se re-
suelve sin dejar consecuencias, muchas de las lesiones produ-
cidas en el corazón dejan cicatrices indelebles que, de acuerdo
con su topografía, intensidad y extensión, ocasionan perturba-
ciones permanentes y de magnitud variable, en el' funciona-
miento del órgano. En la mayoría de casos de carditisaguda
la temperatura es elevada y puede llegar a 4Q9C. Existe leuco-
citosis. La hemoglobina con frecuencia desciende rápidamente
y es patente la palidez. El pulso es de mala calidad y la taqui-
cardia no guarda relación con la fiebre. .

Aumenta la frecuencia
respiratoria. En los casos más graves son síntomas frecuentes:
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debilidad, postración, ortopnea, cianosis y dolor' precardial. El
proceso inflamatorio de la fiebre reumática afecta' al pericardio,
al miocardio y al endocardio en modo y grado variables, por
lo que la carditis reumática está constituida, en forma incon-
fundible, por una verdadera pancarditis. La PERICARDITIS
reumática se delata por: a) . Dolor torácico anterior aumen-
tado con los movimientos respiratorios, ciertos camb,ios postu-
rales y la presión sobre la región precordial. b) Brote pericár-
dico, ruido irregular, . áspero, en vaivén,. con foco, máximo de
auscultación que no corresponde exactamente a l'Os focos valvu-
lares tradicionales. c) Ciertas alteraciones electrocardiográfi-
cas en la fase de repolarización. d) Cuando, hay derrame. de
cierta importancia la silueta radi'Ológica del corazón pierde sus
contornos habituales, adquiere forma simétrica, piriforme" sin
relieves y tiene movilidad disminuida~ La pericarditis reumá-
tica puede resolverse por entero sin dejaradherencias; a veces
quedan éstas en extensión variable o incluso llega a producirse
adhesión total entre la hoja parietal y, visceral de la serosa en
los pacientes con brotes múltiples de larga evolución La MIO-
CARDITIS se e'Wresa por: a) taquicardia en desproporción con
la temperatura del enfermo, b) ritmo de galope, c) crecimien-
to global de la silueta cardíaca, d) insuficencia cardíaca que, en
niño, es principalmente de tipo derech'O, con hepatomegalia, in-
gurgitación yugular e infiltración edema tosa de magI1itud va-
riable que a veces, simula la presencia de nefrosis, ye) en el elec-
trocardiogramapuede observarse alargamiento de, poR Y. Q-T
Y alteraciones de la 'Onda T. La ENDOCARDITIS se manifiesta
en la medida en que el proceso inflamatorio altera las válvulas,'
con sop}os que se modifican en el transcurso del brote reumá-
tico y de asiento generalmente apexiano. Otras veces con fenó-
menos tricuspídeos y aórticosacompañantes de los soplos mi-
trales. Al terminar el brote reumático, desaparecen todas las
manifestaciones de alteración pericárdica, la silueta cardíaca se
reduce, muchas veces hasta alcanzar dimensiones normales; ter-
mina la taquicardia y el galope una vez que dejan de existir
las demás, ,manifestaciones de" insuficiencia cardíaca. En dos
terceras partes de los casos, sólo quedan los fenómenos auscul-
tatorios que delatan la alteración valvuIar residual. 12.

2. Artritis: suelen afectarse las grandes articulaciones
(tobillos, 'rodillas, caderas, muñecas, codos, hombros), con 'fre-
cuencia sucesivamente. .Es raro que se afecte una sola articu-
lación. La duración de la afecCión de cada articulación es
variable. En la mayoría de los casos la articulación está tume-
facta y dolorosa al tacto, el enrojecimiento y' calor locales son
fenómenos inconstantes. La movilidad activa y pasiva' es do-
lorosa. En algunos casos están afectas las pequeñas' articula-
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CÍ'ones de las manos y pies, Las deformidades permanentes de
las articulaciones no se deben nunca a la fiebre reumática, Esta
artritis es de tipo migratorio.

3. Cm'ea: llamada corea de Sydenham, corea menor,
baile de San Vito. La palabra corea viene del griego, en cuyo
idioma significa danza. Tal denominación tiene su origen en la
semejanza de los movimientos observados en los danzantes ma-
niacos histéricos los llamados sufrientes de las plagas de dan-
zantes.13. No e~a raro que estos pacientes buscasen aliviar sus
movimientos de danza impetrando la intervención de San. V:ito,
el patrón de los actores y bailarines. La corea puede defl?lrse
como un trastorno del sistema nervioso central caracterlzado
por inestabilidad afectiva, movimientos sin objeto y debilidad
muscular. Los ataques de corea son recidivantes y con fre-
cuencia prolongados, pero pO'r último, la curació!l es completa.
La corea sobreviene por 10 general, ent~ .los sIete y cat~rce
años de edad, alcanzando su frecuencia maXIma a los ocho ~nos.
Es rara después de la pubertad y nunca ~ ob:~erva despues de.
los veinte años. El comienzo es casi siempre gradual, el. habla
se vuelve confusa y se presentan característicos movimientos
de las cuatro extremidades. Suele afirmarse que un tras~?rno
emocional sea la causa desencadenante del mal. Hay debIlIdad
muscular. Los movimientos aumentan cO'n el esfuerzo per? ~e-
san cuando el niño duerme. En ocasiones la corea es. la umca
manifestación de fiebre reumática, pero en la mayorIa de. los
casos aparecen otros signos de es~ ~nfer:me~d. L~ , corelCOS
no suelen presentar fiebre, leucocItosls ~ll ~dImenta~~on ele,:a-
da y cuando estos signos aparecen, suele mdICar afecclOn cardía-
ca; el líquido céfalo raquideo es normal. 2

4. Eritema multiforme: en ocasiones aparecen. e!l ..la
fiebre reumática alteraciones cutáneas muy diversas, pnncIpal-
mente del tipo de las dermatosis alérgicas. ~n casos ra~os se
trata de una urticaria, de un eritema multlforme, etcetera.
A. Wallgren dice que aproximadamente en ~l 10 por 10~ de los
casos aparece una erupción especial, consIstente en ~mas es-
trías eritmatosas, de colO'r rojo pálido, escotadas o cIrculares,
que se presentan con predilección en el ~ronco. El exante~a
es fugaz y muy variable. Es poco llamatlvO'. y no .se. acompana
de prurito ni de ningún otro tipo de molestIa subJetlva, por lo
que será preciso pensar en él y buscarle. Se prese~ta en el
curso de los procesos reumáticos activos, por. lo cOf!lun de ya
larga existencia, especialmente cuando se enfría la pI~l o cuan-
dO', por el contrario, con ocasión de un bano, se cal1ent~: Se
ha pensado que esta manifestación puede ser la expresIon de
una respuesta vasomotora de tipo alérgica.
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5 . N ódulos subcutáneos: los nódulos son unas de las
manifestaciones más características de la fiebre reumática y
nunca se han observado en otra enfermedad, salvo la artritis
reumatoidea. Se hallan en los tendones extensores de las ma-
nos y pies, en el borde rotuliano, cuero cabelludo, escápula y
apófisis espinosa de las vértebras. Su tamaño varia desde me-
nos de 0.2 centimetros a 2 centímetros. Es muy probable que pa-
sen inadvertido s a no ser que se investiguen cuidadosamente. Los
nódulos aparecen y desaparecen y su número es muy variable en
distintos pacientes. Nunca son dolorosos.

SIGNOS MENORES: son varios los signos menores de la
fiebre reumática, entre ellos tenemos: a) artralgias: las artralgias
y dolores musculares muchas veces no son de origen reumático,
otras están vinculados a la enfermedad y no tienen ningún cuadro
característico; b) fiebre: en algunos casos la única manifesta-
ción anómala puede ser una febrícula al final de la tarde, otras
veces la fiebre es una de las principales manifestaciones; c) an-
tecedentes de infección estreptocócica; d) antecedentes de fie-
bre reumática; e) carditis reumática inactiva; f) bloqueo aurículo
ventricular de primer grado, g) epistaxis; h) dolor abdominal;
i) datos de laboratorio, entre los que tenemos la eritrosedimen-
tación elevada, proteina e re activa positiva, título de antiestrep-
tolisinas "O" elevado, positividad del estreptococo Beta hemolí-
tico en la garganta o en las secreciones nasofaríngeas, leucoci-
tosis y anemia. Mendoza, del Instituto de Cardiología de México,
afirma que el curso de la enfermedad es autolimitado en el 90
a 95% de los casos y termina su ciclo clínico en un lapso de 6 a
16 semanas una vez que ha cesado toda agresión estreptocócica., .
Si por el contrario no se erradica el germen del orgamsmo o se
producen reinfecciones, el curso del mal es imprevisible y se
puede revestir ondulante o muy largamente sostenida. Este
autor dividió las manifestaciones reumáticas, de modo conven-
cional, según sean reveladoras de sufrimiento de vis ceras deter-
minadas (Manifestaciones viscerales), a que sean de índole no
adscribible a. visceras definidas (manifestaciones extraviscera-
les) ya que solo puedan reconocerse por medio de estudios espe-
ciales de laboratorio (información de laboratorio). Entre las
manifestaciones viscerales, está en primer término la cardiopatía
reumática (descrita anteriormente), en segundo término, laneu-
monitis reumática, que se presenta en álgunos casos de pancardi-
tis graves con insuficiencia cardíaca limitados a veces a la pleu-
ra, con pl~uritis serofibrinosa, en algunas ocasiones, afortunada-
mente raras, comprometen el parénquima pulmonar constituyen-
do verdaderas neumonitis, que se reconocen clínicamente por
disnea polipnea, tos seca con expectoración hemoptóica, gran
postra~ión, aumento de la palidez y aparición de cianosis, fiebre
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Localizaciones Localizaciones Pruebas de
Viscerales Extravicerale8 Labaratorio

l. Taquicardia Manifestaciones ge- PCR negativa
Prolongación nerales atenuadas. SG acelerada
PR y/o QT

n. Igual más pe- Manifestaciones ge- PCR negativa
ricarditis y/o nerales acentuadas. SG acelerada
galope. Anemia más. 12 g.

nI. Igual más pan- Manifestaciones ge- PCR positiva
carditis con nerales exageradas. SG acelerada
I.C. Anemia menos Hg.

IV. Igual más otra Igual más nódulos o PCRpositiva
localización artritis. SG acelerada
visceral. Anemia 10 gr.

irregular de magnitud variable; en tercer término como manifes.
tación visceral, la encefalopatía, entre la que están la corea y la
encefalopatía reumática propiamente dicha, esta última de pre-
sentación rara y de extraordinaria gravedad, sólo registrada en
casos de pancarditis muy severa. Entre las manifestaciones
extraviscerales están: el sufrimiento articular, nódulos para ar-
ticulares, eritemas, fiebre, diaforesis, astenia, y fatigabilidad
muscular aumentada, palidez y pérdida de peso.

A continuación, pondremos un cuadro de la clasificación
de la fiebre reumática según Mendoza.

CLASIFJC!AC'lON DE LA FIEBRE REUMATlCA
SEGUN MENDOZA

PCR - Proteína e Reactiva SG - Sedimentación globular

NOTAS: 1. El eritema no modifica el grupo de clasificación.
2. La presencia de artritis, nódulos o de ambos obliga a

subir un grupo en la clasificación.
3. Las manifestaciones generales son: fiebre, diaforesis,

pérdida de peso, astenia, fatigabilidad, epistaxis.
4. La clasificación debe quedar en el siguiente orden:

a) número de la clasificación; b)si es creciente, esta-
cionaria o decreciente; c) duración de la fiebre reumática
desde las primeras manifestaciones;d) número de bro-
teS; e) si hay infección estreptocócica demostrada o no
demostrada o si es reciente o antigua.

.
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EJEMPLO: Fiebre Reumática 3-3-3-, estacionaria, de dos años
de duración, con dos brotes. Infección estreptocó-
cica demostrada 3 ~manas antes del ingreso.

DATOS DE LABORATORIO

Durante el proceso activo de la fiebre reumática existen
muchas alteraciones hematológicas, inmunológicas Y bioquími-
cas demostrables con estudios de laboratorio. 1. Datos hemato-
lógicos: la fiebre reumática produce ~~mia liger~ o moderada,
generalmente normocítica y normocromlCa, que solo desaparece
cuando termina la actividad reumática o con el emplea: ~e es-
teroides. Es particularmente marcada cuando hay cardltIs. La
velocidad de sedimentación de los eritrocitos está acelerada en
parte debido a la anemia, pero muy prÍ!1cipalmente ~ las ~tera-
ciones bioquímicas que después se mencIOnan.. La entro.sedImen-
tación continúa siendo hasta la fecha el meJor .dato aIslad? .de
laboratorio para determinar la presencia de fIebre reumatlca
activa. Como la velocidad de sedimentación es normal en la
corea no complicada, la presencia d~ una v~l?cidad ~celerada en
paciente coreico, indica con frecuencI~ .afeccIOn cardI~ca.. En las
primeras semanas de un br?te reumatl~~o har l.eucocItosIS mod~-
rada que desaparece posterIOrmente, aup eXIstIendo ot~as mam-
festaciones de actividad del mal. Habitualmente la fIebre reu-
mática se acompaña de eosinopenia, salvo en algunos ca~os de
carea pura en la que puede existir eos.inofilia. 2'0' Datos mmu-
nológicos: puesto que todo brote de fIebr~ reumatlCa va prece-
dido de infección estreptocócica, en las pnmeras semanas de la
enfermedad, e inclusive en oc.asiones d?~ant~ ~eses, se encuen-
tra elevación anormal de antIestreptol1sma O (A. E. L.) por
encima de 200 U. La elevación del título de A. E. L. alcan~é!;su
máximo de 4 a 6 semanas después de la infección est~eptocOGI~a,
y se sostiene durante varios meses al g~ado de qu~, sm que e::Cls-
tan reinfecciones, en un grupo reducIdo de pacIentes. persIste
elevada hasta 8 meses y más. La curva de A. E.. L. es ~ndepen.
diente de la severidad y cronología de la.s. manIfestac.lOnes. d~
actividad reumática. Resulta de gran utllIdad para Juzgar SI
hay infecciones estreptocócicas inter<:urrentes. . El alza. de ella,
al demostrar una infección estreptococlCa previa, ~a:nstltuye un
apoyo para suponer la posibilidad de fí~bre reumatlCa frente a
casos de diagnóstico difícil. La ausenCIa de A. E .L. elevadas
en padecimientos de corta evolución, es buen argumento en
contra de su naturaleza reumática, salvo cuando se tra~ de
corea pura que, por ser manifestación tardía, puede evolucIOnar
cuando el título de A. E. L. son ya normales o muy cercanos a
la normalidad. Siendo múltiple la capacidad antigénica del es-
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treI?tococo. hemolítico, además de la A. E. L., produce otros
varIOS antIC?erpos en el organismo que pueden. determinarse en
ellabo~atorIO, pero para los fines clínicos habituales, basta con
deter~mar la A. ~. L. sobre todo teniendo en cuenta que su ti-
t~lacI5"m.es fehacIente y de relativa senciIIez técnica. 3. Datos
blOqUJ¡r~Icos:como, e~ el curso de muchas enfermedades agudas,
en la .fIebre reumatIca las proteínas sanguíneas se alteran de
moc;l~Importante, como puede 'Objetivarse en los estudios electro-
for<;tIcos d~! plasma. En la clínica diaria la aceleración de la
sedIm~ntaclOn globular es una buena medida del aumento de las
globulmas y del fibrinógeno. La medición de las mucroproteí~
n~s,. elevadas durante la fiebre reumática activa, requiere proce-
d~mIentos de laboratorio cuya precisión y laboriosidad han impe-
dIdo hasta. ahora su diaria utilización en la clínica. En cambio
la fácil demostración de la proteína C reactiva en el plasma ha
hecho que su búsqueda sea obligada en todo enfermo de fiebre
reumática. En las etapas ini~iales del mal, aparece en la sangre
de modo constante, salvo en los coreicos sin carditis ni artritis
y desaparece en las primeras semanas que siguen a la erradica~
ción estreptocócica aunque persista la actividad reumática. La
proteína C reactiva no es específica de la fiebre reumática y sólo
corresponde a la fase de gran componente inflamatorio del pe-
ríodo aguc;l°: Al igual que en otros procesos agudos, hay aumen-
to pla~matIco de hexosaminas, de complejos poliméricos de
carbohIdratos y de proteína y se modifica el equilibrio. de sus-
pensión de las proteínas, de suerte que dan resultado positivo
muchas de las reacciones de floculación globulínica que de modo
inesp~cífi~o, se manejan ampliamente en la clínica e~pleando
cadmlO, tImol, fo~o!, etc. No hay examen o determinación que
pruebe la susceptIbIlIdad de una persona para contraer fiebre
reumática, ni tampoco existe ningún recurso aislado de gahine-
t~ o de laboratorio que en forma especifica demuestre la presen-
CIa de la enfermedad. Todos los datos consignados deben utili-
zarse en forma conjunta con los datos clínicos para que puedan
ser aprovechables en el diagnóstico diferencial y en la valora-
ción de la actividad y modalidad del proceso.

SIGNOS RADIOLOGICOS

La insuficiencia congestiva en ausencia de miocarditis es
~ara .eT}-pe.rsonas }óvenes. Cr~cimiento cardíaco con signos de
InSUfICIencIa cardlaca congestIva frecuentemente acompaña. a
ata9ues severos de carditis. Los pacientes con fiebre reumática
actIva fatal usualmente tienen crecimiento cardíaco masivo
durante todo el ataque. El crecimiento cardíaco durante la mio-
carditis es generalizado y la silueta cardíaca no da ninguna ea-
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racterística .especial. La dilatación aguda, con un cambio dra-
mático en el tamaño del corazón, es raro; es más frecuente que
el crecimiento sea moderado durante las primeras dos o tres se-
manas de la enfermedad, aunque puede haber crecimiento lento
en cualquier etapa de la enfermedad.2o Para l'Osestudios radio-
gráficos deben tomarse las posiciones Postero-anterior, Oblícua
anterior derecha y Oblícua anterior izquierda, con trago de bario.

DATOS ELECTROOARDIOGRAFIOOS

1. Trastornos de la conducción auricula-ventricular: a)
la anomalía electrocardiográfica importante que con mayor fre-
cuencia se observa en la tíebre reumática es la prolongación del
intervalo poR. Este intervalo. excede de 0.20 segundos, a veces
se halla entre 0.3 y 0.4; se han observado incluso intervalos
más prolongados. Se ha comprobado la prolongación del inter-
valo poR en 25 a 95% de casos activos.15 A veces se observan
grados más intensos de bloqueo cardíaco, de tipo 2: 1, 3: 1, o 3: 2.
Es muy raro el bloqueo cardíaco completo. El bloqueo casi
siempre desaparece cuando la infección cede, pero en ocasiones
queda permanente.

2. Anomalías de QRS, ST y en las ondas T. Puede haber
elevación o depresión de RST. La mayor parte de veces se ob-
serva elevación de S-T en dos o más derivaci'Ones a consecuen-
cia de una pericarditis reumática. Las alteraciones de la onda
T consisten en inversión, especialmente en derivaciones 1 y U.
Se han observado también inversiones sÍmililres de onda T y
anomalías de S-Ten derivaciones precordiales. Las ondas T
invertidas a veces dependen de pericarditis con derrame. Los
cambios del complejo QRS consisten en disminución del voltaje
de la deflexión mayor. La prolongación del intervalo Q-T, ab-
soluta y. en relación con la diástole ha sido considerada como
signo obligado en la carditis reumática activa.

3. Cambios de la frecuencia y ritmo cardíacos. La ta-
quicardia sinusal se observa casi siempre cuando hay fiebre, y
en muchos casos durante cierto tiempo después. En ocasiones
hay crisis de taquicardia paroxística. Es común la arritmia
sinusal. En ocasiones se observan extrasístoles auriculares o
ventriculares; se ha observado aleteo y fibrilación auricular.

PRONOSTICO

Se tiene la impresión clínica de que en los últimos años la
fiebre reumática ha disminuido en morbilidad y mortalidad.
En la Cooperative Rheumatic Fever Study (1955) sólo tuvie-
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ron seis muertes en, un grupo de 497 niños con fiebre reumática
y enfermedad cardíaca reumática. 14

El restablecimiento es la regla después de la primera cri-
sis de fiebre reumática. Se ha comprobado el 1.7 por 100 de
mortalidad en las crisis agudas y en el adulto el 1 por 100. 15
Aunque en algunos niños sin antecedentes de cardiopatía reu-
mática se ha comprobado la existencia de reumatismo cardio-
articular, en la mayaría de los casas una seria lesión cardíaca
es el resultado de repetidos ataques graves de reumatismo. El
pranóstico de los niños que contraen el reumatismo antes de los
seis años, suele ser más grave que el de aquellos que padecen el
primer ataque a una edad más avanzada. Esta diferencia está
relacionada sobre todo con la frecuencia con que la carditis es
la principal o única manifestación en el ataque inicial en el gru-
po de edad más joven y con la frecuencia con que queda lesión
residual. El pronóstica de los niños con manifestaciones reu-
máticas ligeras y síntomas escasos o nulas de afección cardiaca,
es favorable, mientras que el pronóstico de pacientes con hiper-
trofia cardíaca persistente indicadora de una infección crónica
del miocardio, es desfavorable. La aparición de nódulos subcutá-
neos suele asociarse con la carditis y, por tanto, su pranóstico
es malo. La pericarditis reumática es grave, tanto por la morta-
lidad aguda relativamente alta como por la probabilidad de que
quede lesión cardíaca permanente. La corea, por sí misma, no
significa mal pranóstico, por lo que se refiere a la prabable Par-
ticipación cardÍJé1ca. Los niños suelen morir a consecuencia de
infección reumática ulterior más bien que de la insuficiencia
mecánica y en la autopsia se comprueban a la vez lesiones recien-
tes y antiguas. No existen alteraciones articulares permanen-
tes consecutivas a la poliartritis reumática, ni del sistema ner-
vioso central después de la carea. En los niños la causa de muer-
te es casi siempre una infección activa reumática que origina
pancarditis, insuficiencia cardíaca, neumonitis, infarta pulmonar
y toxemia. En las adultos, la insuficiencia cardíaca congestiva es
la causa más común de muerte, casi siempre con enfermedad
reumática activa concominante, aunque ello no es obligado.

PROFILAXIS

El combate oportuno y adecuado de las infecciones estrep-
tocócicas constituye el mejor recurso de que se dispone en la
actualidad para impedir la presentación de la fiebre reumática
y evitar sus recaídas. Dos caminos principales pueden seguirse
para tal propósito: 1. Atacar con prontitu$.l y energía toda in-
fección estreptocócica demostrada y 2. Impedir la aparición de
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dichas infecciones y no esperar a que éstas ocurran parp' comba-
tirlas. Tratamiento de las infecciones estreptacócicas: son muy
variados los cuadros clínicos que las infecciones estreptacócicas
producen (erisipela, escarlatina, fiebre puerperal, otitis, etc.) ,
pero revisten importancia fundamental para el des~nca~ena-
miento de la fiebre reumática las que asientan en las Vlas aereas
superiores, particularmente en la faringe. Afortunadamente l~
mayoría de las infecciones faringo amigdalinas no son producI-
das por el estretococo hemolítico en cu?,? cuadro .clí~1ÍC:od~s!a-
can los siguientes elementos: a) congestlOn y enroJecImIento m-
tensos con exudado de la faringe y amigdalas; b) dolor a la de-
glució~; c) adenopatia dolorosa ángulo-ma~~lar; d! gran reper-
cución sobre el estado general, can postraclOn y fIebre general-
mente elevada. Ya iniciada una infección estreptacó¡eica, la
seguridad de impedir la fiebre reum~tica va, di~minuyendo en
la medida én que se retrase el tratamIento energlCa; pero se lo-
gran buenos resultados aún empezando la terapéutica 5 y hasta
9 días después de principiado el cuadro clínico de ~gina. L~
erradicación del estreptococo sólo se logra con aCClOn bacten:
cida sastenida por un períoda mínimo de 10 días. Se hablara
de las dosis de las medicamentos cuando se exponga el trata-
miento. Dado que las lesiones cardíacas serias suelen ser can.s~-
cuencia de repetidas recaídas reumáticas, la mayor precauclOn
del médico es prevenir las recidivas de la enfermedad. Los pa-
cientes reumáticos que se hallan en el estado inactivo de la e~-
fermedad y están libres de infecciones r~spiratoria~ estreptoc?-,
cidas altas se substraen aSí mismo a recaIdas de caracter reuma-
tica. La amigdalectomía coma medida profiláctic~ -carece de
valor y la indicación de ésta es l~ misma que para nmos no reu-
máticos a saber: amígdalas eVIdentemente mfectadas, antece-
dente d~ frecuentes infecciones amigdalinas, adenitis cervical y
otitis media crónica.

TRATAMIENTO

Todo paciente que tenga fiebre reumática activa deberá
hospitalizarse16. El reposa. completa, e;n cama es el eleme.nto
vital del tratamiento de la fIebre reumat1ca1S, en la fase actIva.
El repasa debe durar hasta que ceda toda actividad reumática, que
deberá evaluarse por datos clínicos, (ausencia de fiebre, pulsa n~r-
mal, estado general del paciente, etc.) , y por datos?e laboratarIa.
Para niños son necesarios períodos de reposo mas prolongados
que para el adulto, ya que la probabilida~ de lesión cardíaca es
mayor en ellas. La dieta debe estar de~tmada a mante~er una
buena nutrición en una enfermedad febrIl. Cuan~o .la fIebre es
muy alta, deberán darse líquidas de alto valor calorIco.
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. Tra~amiento para erradicar el estreptocoC'o: En el Ins-
tItuto NacIOnal de Cardi~logía se usa la penicilina de la siguien-
te manera (e.n.l? fase a~t~va): .a) los tres primeros días, 400,000
U. O .,de .pemcI~ma G. sodlCa crIstalina, cada 4 horas. b) del 40. al
130. días InClUSIVe,409.000 U. O. de Penicilina G. procaína, cada
12 ho~as. .<:)el l~o. di~ 600.000 U.O. de penicilina benzatiná. d)
la ~plIcacI<?n ~e esta ultima se repetirá cada 10 días mientras
estan hospItalIzados.

Para infecciones estreptocócicas y al iniciar el tratamien-
to de ~odo reumático puede seguirse cualquiera de los siguien-
tes metodos:

a) Por vía parenteral:

1. Penicilina-procaína: por vía intramuscular. cada 24
horas, 600.000 U. O., diez aplicaciones. '

Penicilina-procaína con monoestearato de aluminio
al 2%: por vía intramuscular, cada 72 horas 600.000
U.O., tres apJicaciones. '

2.

3. Mezcla de 300.000 U. O. de Penicilina G. cristalina
300.000 U. O. de Penicilina-procaína y 600.000 U. O:
de "benzatina". Por vía intramuscular una sola
aplicación. '

b) Por vía oral:

4. Fenoxi-metil-penicilina (penicilina V), 200.000 U. O.
(125 mgs.) cada 6 horas durante 10 días.

~~ los paci~~tes, co~ reac~i?nes anormales a la peni-
cIlma se utIlIzara erItromlCma o tetraciclina durante
10 días consecutivos.

Cuando existe sólo sospecha de reacción anormal a
la penicilina, se puede utilizar, como ensayo inicial
la fenoximetil-penicilina. '

La~ "sulfas" no deben emplearse para el tratamien-
to de las infecciones estreptocócidas. Pueden em-
plearse para su profilaxis.

. La profilaxis anti-estreptocócica en los pacientes reumá-
tIcos, debe hacerse en forma sostenida por cualquiera dejos si-
guientes métodos:
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a) Bor vía parenteral:

1. Benzatina pura: 600.000 U.O. por via intramuscular,
cada 15 días.

2. Benzatina pura: 1.200.000 U. O. por vía intramuscu-
lar cada 30 días.

b) Por vía oral:

3. Fenoximetil-penicilina (Penicilina V) 200.000 U. O.
(125 mgs.), cada 12 horas.

Sulfadiazina, 1.00 gr. diariamente, para. el adulto y
0.50 gr. diariamente para niños menores de 30 kilos.

4.

Sulfametoxipiridazina o Sulfa-demetoxina: 0.50 gr.
cada 24 horas para el adulto y 0.25 gr. cada 24 o 48
horas para el niño de menos de 30 kilos.

En general debe preferirse la penicilina a las "sulfas"
y a la vía parenteral a la oral. 17 Hasta la fecha no
se ha demostrado resistencia "in vivo" del estreptococo
a la penicilina.

Salicilatos: Stricker, primero en comprobar el valor de
la terapéutica salicílica en la fiebre reumática, consideraba que
estos fármacos constituían el tratamiento especifico de la enfer-
medad.15 Aunque especificidad ya no se admite, está plenamen-
te demostrado su valor como antipiréticos Y analgésicos. La
respuesta de la poJiartritis reumática a los salicilatos es espec-
tacular.2 La fiebre disminuye y el dolor e hinchazón de las ar-
ticulaciones remiten con frecuencia al cabo de las 24 o 48 horas.
De ordinario la velocidad de sedimentación de los eritrocitos dis-
minuye y la proteína C reactiva desaparece. En cambio, el efec-
to de los salicilatos sobre la carditis es equívoco. No se ha es-
tablecido una pauta para la dosificación de estos medicamentos;
puede emplearse el ácido acetil salicílico (aspirina) o elsalieila-
to sódico, aunque la mayoría de los niños prefieren la aspirina.
La administración intravenosa no tiene ventajas sobre la vía
oral. Comúnmente se da una dosis de 13 centigramos por ki-
logramo de peso corporal en cuatro dosis divididas durante las
primeras éuarenta y ocho horas. Si se alivian los síntomas pue-
de reducirse la dosis a un tercio, luego a la mitad si la mejoría
continúa y por último se interrumpe gradualmente. Las reac-
ciones tóxicas por grandes dosis de salicilatos se caracterizan por
zumbido de oídos, náusea, vómitos y cefaleas; pueden producir
hlperpnea por estimulación directa del centro respiratorio, La

5.
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aminopirina o la fenilbutazona pueden emplearse en pacientes
que no toleren los salicilatos.

, 1psteroiq,es:. .El tr:atamiento con esteroides. en la fiebre
r~umabc~ ~stá aun en dlscusión. En el Instituto de Cardiolo-
gla ~e Mexlco los usan solamente en casos de un ataque severo
de flebre reumática, ~arditis sumamente grave, en casos termina.
les y en aquellos paclentes que no responden bien al tratamien-
to con otras drogas. El efecto de los esteroides sobre las lesio-
nes val~ares residuales todavía está en discusión.18 Tienen
~a ventaJa, y es qu~ el paciente rápidamente se siente bien, me-
J?ra el estado general, se encuentra más activo, más optimista la
flebre desaparece, baja la leucocitosis y la eritrosedimentación
y se negativiza.1~ protei~a e reactiva, con mucha más prontitud
q~e con los. ~hcllatos, ~~nque esto no quiere decir que haya ce-
dldo la acbvldad reumabca. Cuando el tratamiento anti-infla-
~atori? ~s reducido o suspendido, evidencias de actividad reumá-
bca, chmca. o de laboratorio pueden aparecer. Este fenómeno
ocurre ocaslOnalmente con terapia con salicilatos, pero más fre-
cueI?-tementeen tratamiento con esteroides. El esquema de tra-
tamlento con esteroides es el siguiente:

Duración Total:

Esteroides:

15 semanas.

Prednisolona 5 mgo' Medrol Triamcinolona
Dexametasona, en sus equivalentes..

,

2 - 3 días: 60 mg.
2 - 6 semanas: 30 mg.
7 - 1;:5 semanas: 20 mg.

Reducción gradual en 2 semanas hasta suspensión.

. TratCf'miento de la Carea: En la actualidad no existe tra-
tamle~to eflcaz contra la corea. Es esencialmente un problema
de cUldado de enfermera. No se ha demostrado que los esteroi-
d~s s~!ln útiles: El niño debe mantenerse encamado en una ha-
blta~lO~ para el solo y debe tener reposo físico y mental. Los
mO~lmlentos se combaten con sedantes, como el fenobarbítal a
dosls de 5 mg. por kilo de peso diario, repartido en tres dosis has-
ta que ced.a el cuadro, Además debe tener una dieta bala~cea-
da y ser cwdado por personas afectuosas. Debe como en las otras.
formas de fiebre reumática, hacerse tratamiento de erradicación
del estreptococo, así como de su profilaxis. .
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DIAGNOSTICO

Interesa volver a insistir en que no hay prueba específica
para diagnosticar la fiebre reumática; en muchos casos es preciso
basar el diagnóstico en datos clínicos y de laboratorio no espe-
cíficos similares a los producidos por otras enfermedades. El
descubrimient'O frecuente de cardiopatía reumática por examen
físico o necróspsico de personas sin antecedentes reumáticos, per-
mite sospechar que éstos, muchas veces pasan inadvertidos o _que
el trastorno se presenta en forma sub-clínica imposible de reco-
nocer. El diagnóstico de la fiebre reumática es relativamente
sencillo cuando simultáneamente o en rápida sucesión se obser-
van varios de los signos más característicos. La dificultad es-
triba en que a veces sólo hay síntomas generales no específicos,
como fiebre, taquicardia, etc., 'Oen que existe. sólo un síntom~ de
localización como por ejemplo dolores artlculares. El slgno
más import~nte y mas netamente diagnóstico es la participación
cardíaca. La American Heart Association, estableció unos re-
quisit'Os para establecer el diagnóstico de fiebre. reum~t~ca,

y és-

tos son: la existencia de dos de los datos mayores (artrItls, corea,
carditis eritema marginado y nódulos subcutáneos) 19, o una de
los dat¿s anteriores más dos o más de los datos menores (fiebre,
artralgias, antecedente de infección estreptocócic.a, etc.). Oo~o
ya se habló anteriormente de todos estos datos, aSl como los exa-
menes de laboratorio, no se insistirá de nuevo, para no caer en
redundancia.
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SEGUNDA PARTE

ESTUDIO COMPARATIVO Y ANALlSIS DE 40 CASOS

GENERALIDADES

, Com~ ~e ha dic~o en la primera parte de este trabapo, la
fIebre reumatIca constituye una causa frecuente de cardiopatía.
Alrededor del 25% de las cardiopatías en el mundo son debidas a
e~ta e!1~ermed~d y en algunos lugares es aún mayor. En la al-
tIplamcIe meXIcana, las enfermedades del corazón debidas a fie-
bre, reumática, con~~ituyen la tercera parte de todas las cardio-
patlas de la po:blaclOn general. Tanto en los niños como en los
adole~e!1tes, mas del 80% de todas las cardiopatías son de índole
reumatica.12 Aunque se ha apreciado universalmente una ten-
dencia a la disminución de la fiebre reumática en los últimos años
probable~e~!e. como consecuencia del uso extenso que se hae~
de los antIblOtIcO~,.esta ~~f~rmedad sigue siendo un gran proble-
~a, por lo que nos parecIo mteresante estudiarla en nuestro. me-
dIO, y hacer hincapié en la importancia que tiene la profilaxis en
esta enfermedad.

. La finalidad de la medicina no se limita al trata-
mIento de los enfermos, abarca también la prevención de
las enfe;m~~ades. ~s noble curar a un enfermo, pero socialmen-
te es mas utIl prevemr una enfermetlad. Por fortuna en los úl-
timos años se h9- visto la posibilidad de prevenir la c~rditis reu-
mática. E? ci~rto que no se conoce de modo cabal su etiología
y su patogenesI~, ,pero con lo que s~ sabe ha sido posible llegar
hasta la prevenclOn~ Se, s,abe, por ejemplo, el papel que juega el
estreptococo beta hemohtIco en el desencadenamiento de la fie-
bre reumática y en sus recaídas, al grado de que puede afirmarse
que sin infección estreptocócica la recaída no existe. Se sabe
también cual es el proceso inmunológico gracias al cual se juzga
de la evolución de la fiebre reumática. El mal que antes se creía
crónico o. ,indefini?~ente evolutivo, hoy se sabe que es cíclico,
de evoluclOn ~~tohmIta~~. Al obtener la erradicación del estrep-
tococo hemohtIco, se VIOcon sorpresa que desaparecía también
su consecuencia tardía, la fiebre reumática y con ella la carditis.
Este avance,- cqnseguido ~enazmente, etapa tras etapa, a lo largo
de muchos anos parece no haber llamado suficientemente la aten-
ción de los médicos, quizá por que no se hizo en un solo tiempo
como descubrimiento espectacular.
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MATERIAL Y METanO

El material de estudio de este trabajo consiste en 40 pa-
cientes que fueron tomados al azar de entre los enfermos atendi-
dos en el Hospital Roosevelt. Se hace la salvedad que los 40 ca-
sos estudiados no fueron el total de pacientes con fiebre reumá-
tica ingresados en un año al Hospital. Algunos de ellos habían
estado hospitalizados uno o dos años antes y fueron controlados
en la Consulta Externa y últimamente en la Clínica de Fiebre
Reumática. Para llevar a cabo de una manera más satisfacto-
ria la profilaxis, se ha instituido la Clínica de Fiebre Reumática,
que actualmente está en funciones una vez a la semana, llevándose
un control estricto del paciente reumático que ha egresado de los
servicios internos del Hospital. La apertura de esta clínica es
de evolución reciente y está ubicada en uno de las cubicul'Os de
la Consulta Externa de Medicina. Para nevar un mejor control
de estos pacientes se mandaron a imprimir unas hojas semejan-
tes a las usadas en el Instituto Nacional de Cardiología de Mexi-
co (insertas en este trabajo) y en donde se puede llevar un or-
den cronológico de la sintomatología, exámenes de laboratorio,
además de la historia, antecedentes, examen físico, electrocar-
diograma, radiografías, diagnósticos, evolución y tratamienta. Es
tas hojas se guardan en el archivo de la Unidad de Cardiología y,
como se puede ver, son tan completas que rápidamente puede el
clínico darse una idea de ]a evolución del caso. Se está tratan-
do de conseguir las dosis de penicilina benzatínica para ponerJa el
día de la consulta, ya que uno de los problemas con los que se
tropieza para llevar a cabo una profilaxis adecuada es la situa-
ción económica tan precaria en nuestro medio hospitalario; la
ignorancia también juega un papel muy importante, frecuente-
mente, se oye de labios de los padres, que ya no siguieron el tra-
tamiento porque "ya miraban bien a su hijo", a pesar de haberJes .
explicado la importancia que tiene evitar las recaídas de la en-
fermedad. Todos estos pacientes fueron evaluados por la Uni-
dad de Cardiología, y a todos se les ordenó los exámenes comple-
mentarios, pero en algunas ocasiones no se pudieron efectuar to-
dos por la consabida irregularidad de la existencia de materia-
les de laboratorio en nuestros hospitales. Los exámenes que se
indican hacer en un paciente ~n quien se sospecha fiebre reumáti-
ca son los siguientes:

a)

b)

c)

Recuento de glóbulos blancos y fórmula.

Dosificación de hematocrito y hemoglobina.

Velocidad de sedimentación globular en una hora.
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ObservoNo.: Reg .Méd.: Servicio

Edad: Sexo:
Nombre:

Fecba ler. exámen en Unidad Cardiol.:
Intimo ingreso' Egreso:

Hosp. previaS':

-

Antecedentes- Fam.

Fiebre reumática.

Cardiopatias.

InfecciQnes Resp. Supo

Antecedentes Personales Pat.

Infecciones Streptocóccicas

Amigdalitis Alergia

Artritis Anemia

Carditis Desnutrición

Fiebre Reumática Carea

Situación Socio Económica

Lugar de Residencia

Alimentación

Vivienda

Historia

!

!

EXamen Físico

d)

e)

f)

Determinación de Antiestreptolisinas "O".

Proteína e Reactiva.

Estudio radiográfico de tórax, en posiciones póstero-ante-
rior, oblicua derecha anterior y oblicua izquierda anterior.

g) Electrocardiograma.

RESULTADOS

Tuvimos ocasión de controlar a 40 pacientes cuya edad va-
rió entre 5 y 40 años. Originarios de la capital 24 casos (60%)
y el resto de distintos Departamentos. Respecto al sexo, 18
(45%) fueron femeninos y 22 (55%) de sexo m.asculino, aunque
esto no se debe tomar mucho en cuenta, ya que en el Hospital
Roosevelt todavía no están habilitadas las salas de Medicina de
Mujeres. En la Sección de Pediatría se vieron 22 casos (55%)
y en adultos 18 casos (45%). Se trató de establecer la edad del
primer ataque y los resultados fueron los siguientes:

EDAD DEL PRIMER ATAQUE DE FIEBRE REUMA TIC A

CUADRO No. 1.

4 años
5 años
6 años
7 años
8 años
9 años

10 años
11 años
12 años
17 años
21 años
32 años

No se estableció

1
1
2

~
5
6
2
7
2
2
1
1
5

2.5%
2.5%
5.0%

10.0%
12.5%
15.0%
"5.0%

17.5%
5.0%
5.0%
2.5%
2.5%

12.5%

HOSPITAL ROOSEVELT OBSERVACION CLlNICAGuatemala, C. A.

Conforme puede verse en el Cuadro No.l, la mayoría.
de los casos, el 70% tuvieron el primer ataque entre la edad de
6 y 12 años, y en el 12.5 % no se pudo establecer la edad aproxi-
mada del primer brote reumático.
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Entre los antecedentes, como se puede apreciar en él Cua-
dro No. 2, el que más importancia tuvo, fue la amigdalitis, si.
guiéndolo en orden de frecuencia, la artritis. ¡Entre los pa-
cientes que no refirieron ningún antecedente, está un niño con
una fiebre reumática activa, con insuficiencia mitral, que mu-
rió de insuficiencia cardíac8:.; otros tres con diagnóstico de Co-
rea Sydenham, uno con cardiopatía reumátíca antigua tipo do-
ble lesión mitral y dos con fiebre reumática activa sin .lesiones
valvulares. Según nuestras observaciones, 26 pacientes refi-
rieron haber tenido antecedentes infecciosos que probablemen-
te fueron producidos por el estreptococo beta }lemolítico (65%).
Los antecedentes de fiebre reumática no se pudieron establecer
con precisión, pep¡) se encontró que los había en 5 de ellos
(12.5%) .

ANTECEDENTES

CUADRO No. 2.

Amigdalitis

Artralgias

Otitis

I.R.S. a repetición

Escarlatina

Impétigo

Traumatismo

Cuadro Febril

Ninguna

19

11

3

2

1

1

1

1

7

47.5%

27.5%

7.5%

5.0%

2.5%

2.5%

2.5%

2.5%

17.5%

Manifestaciones clínica.s más comunes: (cuadro No. 3). La
carditis se presentó en 22 casos (55%) que nos da un porcentaje
casi igual al encontrado por el estudio que hicieron los Drs. Fer-
nández Mendía, Hernández Arana y Rodríguez Ocaña (54.76%) 19.
En segundo lugar se presentó la artritis en 20 casos (50%), fie-
bre 'en 18 casos (45%), disnea en 16 casos (40%), corea en 8
casos (20%). Hubo asociación de corea, artritis y carditis en
3 casos (7.5%).
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MANIFESTACIONES CLlNICAS MAS COM;UNES

CUADRO No. 3,

Carditis
Artritis
Fiebre
Disnea
Carea
Palpitaciones
Epistaxis
Dolor Abdominal

22
20
18
16
8
8
7
3

55.0%
50.0%
45.0%
40.0%
20.0%
20.0%
17.5%
7.5%

o

Se encont!'ó ~~plo sistólico en el vértice en 33 casos
(82.50/<), soplo dIastohco en el vértice en 12 casos (30% ) sopl
en la base en 8 casos (20%). '

os

. Datos de Laboratorio: En el cuadro No. 4 se pueden a re-
cI~r los. ~atos de laboratorio que se pudieron llevar a cab¿ en
es os pacIentes. Uno de los datos que ma' S ayudo ' par 1
luaci' dI'

, . a a eva-

1 b~n
e pacIente reumatIco es la velocidad de sedimel1tación

g o ar, la cual se encontró elevada (más de 15 m m a la hor )
en 34 casos (85%) .y en los 6 casos que estuvo de~tr¿ de limit~s
normal~s, 4 eran fIebre reumática antigua con lesiones valvula-
res resIduales y 2 eran corea de Sydenham. Se encontró el es
treptococo Beta h~molítico en 14 casos (35 %), se hizo cultiv~
pero n

(
0
17

se encontro en 19 casos (47.5%) Y no se hizo cultivo en 7
casos .5%).

DATOS DE LABORATORIO
CUADRO No. 4.

Eritrosedimentación Elevada
Eri trosedimentación Normal
Hb. menos de 11 gr. %
Hb. más de 11 gr. %
Pl'Oteína C Reactiva Positiva
P~ote!na C Reactiva Negativa
Protema C Reactiva no se hizo
Ant~estreptolisinas arriba 200 U.
Ant~estreptolisinas menos 200 U.
AntIestreptolisinas no se hizo
Estreptococo Beta H emolítico
No se encontró estreptococo

.

No ~e hizo cultivo garganta

.52

34
6

14
26
23
12

5
13
19

8
14
19
7

85.0%
15.0%
35.0%
65.0%
57.5%
30.0%
12.5%
32.5%
47.5%
20.0%
35.0%
47.5%
17.5%

La proteína C recreativa fue positiva en 23 casos (57.5%),
negativa en 12 (30%) Y no se hizo en 5 casos (12.5%). Anties-
treptolisinas en Unidades Todd, el titulo fue superior de 200 U.
en 13 casos (32.5%), menor de 200 U. en 19 casos (47.5%) Y no
se pudo hacer en 8 (20%). Entre los datos electrocardiográfícos,
se encontró bloqueo aurículo-ventrícular, en 9 casos (22,5%)
datos de crecimiento de cavidades o hipertrofia en 22 (55%), fue
normal en 7 pacientes (17.5 %) Y no se practicó electrocardio-
grama en un paciente (2.5%).

Radiográficamente se encontró cardiomegalia en 23 pa-
cientes (57.5%), fue normal en 13 (32.5%) Y no se practicó radio-
grafías en 4 pacientes (12.5%).

Tratamiento: El tratamiento instituido en todos los ca-
sos fue esencialmente de reposo, dieta adecuada, antibióticos a
base de penícilina siguiendo las normas de erradicación del
estreptococo Y luego profíláctícamente; el tratamiento a base de
penicilina se instituyó en 35 pacientes (87.5%) Y en los que no
se siguió dicho tratamiento, fue en aquellos que presentaban le-
siones valvulares residuales de mucho tiempo de evolución. Se
dió salicilatos en el 50% de los casos, esteroides en 8 pacientes
(20%), y digital en 12 pacientes (30%). A los niños que presen-
taron ccirea sin otra manifestación reumática, el tratamiento fue
a base de reposo, dieta libre, penicilina para erradicar el estrep-
tococo y fenorbalbital; todos estos niños respondieron bien al tra-
tamiento. Se observó Insuficiencia Cardiaca total en 12 pa-
cientes (30%), y a éstos se les trató con dieta hiposódíca, digi-
tálicos, diuréticos, etc. Dos de estos pacientes murieron, el
primero fue un niño de 5 años de edad que tuvo el primer bro-
te reumátioo a la edad de 4 años y fue el caso más joven que
observamos en nuestro estudio; el otro fue un paciente de 13
años de edad, que tuvo el primer brote de fiebre reumática a
los 7 años, no llevó tratamiento profiláctico, teniendo tres re-
caídas graves, la última le produjo un fallo cardíaco total que
10 condujo a la muerte.

Como se puede ver, de los 40 casos estudiados, hubo 27
(67.5%) con diagnósticos de fiebre reumática activa, 5 casos
(12.5%) con Corea de Sydenham sin otra manifestación reumá-
tica, y 8 casos (20%) con diagnóstico de fiebre reumática inac-
tiva con daño valvular residual.
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CONCLUSIONES

1. La fiebre reumática constituye una causa frecuente de
cardiopatía en nuestro medio.

La etiopatogenia no está totalmente aclarada en la actua-
lidad y se considera que es la resultante de una respues-
ta de tipo inmunológico a las toxinas del estreptococo Be-
ta hemolítico grupo "A" de la clasificación de Rebeca
Lancefield, en huéspedes susceptibles.

2.

3. Un alto porcentaje de niños con cardiopatía reumática es-
tán condenados a muerte prematura o invalidez.

Las manifestaciones clínicas más comunes en el grupo es-
tudiado fueron: la carditis, artritis y la corea, asocIados
a fiebre, epistá.xis, palidez, disnea, etc.

4.

5. La mayoría de los pacientes tuvieron antecedentes de
amigdalitis o infecciones respiratorias superiores.

Los datos de laboratorio esenciales para el diagnóstico
son: Eritrosedimentación, título de Antiestreptolisinas.
"O", proteína e reactiva, dosificación de hemoglobina,
recuento de glóbulos blancos y el hallazgo del estreptoco-
co Beta hemolítico en garganta o nariz.

6.

7. La radiograf1a de tórax y el electrocardiograma también
son elementos de mucho valor para el diagnóstico.

8. El combate oportuno y adecuado de las infecciones estrep-
tocócicas constituye el mejor recurso de que se dispone
en la actualidad para impedir la presentación de la fiebre
reumática, y

Ya que la fiebre reumática se puede controlar con mucha
efectividad, es necesario insistir sobre la importancia de
la profilaxis de esta enfermedad para reducir el número
de enfermos y asimismo de las recaídas.

9.
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