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INTRODUCCION

Este trabajo de tesis lo dividiremos en dos partes:

1. Consideraciones generales mas modernas de la fiebre
reumética, en donde se hace menci6én sobre sinonimia, concepto,
historia, etiologia, anatomia patologica, epidemiologia, datos de
laboratorio, profilaxis, diagnéstico y tratamiento.

. 2. ~ Estudio comparativo y andlisis de 40 casos. Estos
-casos fueron tomados al azar de entre los pacientes atendidos en
el Hospital Roosevelt en mis o menos un término de un afio.:
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PRIMERA PARTE
SINONIMIA

Fiebre Reumaitica, Reumatismo cardioarticular, poliar-
tritis reumAatica aguda, reumatismus verus, reumatismo infec-

cioso, infeccién reumaética, “Maladie de Bouillaud”, enfermedad
reumatica.

DEFINICION

La Fiebre Reumatica es una enfermedad de presentacion
predominantemente infantil, que tiene caracter de infeccién cré-
nica, muestra una pronunciada tendencia al censo ciclico y ma-
nifiesta sus sintomas fundamentales a nivel del corazén y arti-
culaciones. Es una de las causas principales de enfermedad
¢ronica, invalidez y muerte en los nifios, y aunque los sintomas
suelen aparecer durante la infancia, los efectos se muestran du-
rante la adolescencia y mas tarde.

HISTORIA

.- Fue Williams Charles Wells quien en 1812 public6 una de
las primeras observaciones de participacién cardiaca en la fiebre
reumdtica. Jean Baptiste Bouillaud publicé en 1835 su “Trata-
do Clinico de las Enfermedades del Corazén”, en el que se refi-
ri6 a las endocarditis reumaticas.t Fue en 1888 cuando Cheadle
indicé: por vez primera que la poliartritis, corea y cardiopatia
formaban parte del mismo sindrome clinico.2 Ludwig Aschoff
publicé en 1904 un trabajo describiendo la lesién histolégica ca-
racteristica en forma de nédulos, a la que consideré6 como espe-
cifica de la enfermedad. Klinge, en 1933 sefialé que la lesién
atraviesa tres etapas sucesivas, exudativa, proliferativa y cica-
trizal, pudiendo estimarse la antigiiedad de la misma por los he-
- chos histologicos encontrados.

ETIOLOGIA

En la actualidad existe acuerdo en que tanto Ia fiebre reu.
matica inicial como las sucesivas recidivas siguen a las infeccio-
nes respiratorias superiores debidas al estreptococo beta hemo-
litico del grupo A. La mayoria de las infecciones estreptocéeicas




de la especie humana y en los animales, son causadas por los
estreptococos beta hemotiticos, que producen una hemoélisis com-
pieta y brillantes 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 C en
las vacas, caballos conejilios de Indias y otros animales.  Los gru-
pos C, D y G son a veces patdgenos para el hombre; los grupos
B y F pocas veces. Las células del grupo A de estreptococos
contienen antigenos protéicos, designados con las letras M, T,
P y R. De ellos el M es el mas importante porque determina la
especificidad tipo de las células del grupo A. Se han descrito
mas 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 reumatica, pueden pertenecer a cualquiera de estos ti-
pos. La toxina eritrégena, producida por el 90 por 100 aproxi-
madamente de los estreptococos del grupo A, es la causante de
la erupcion en la escarlatina y probablemente de otras manifes-
taciones toxicas de la citada afeccién. Solamente pueden ori-
ginar escarlatina las cepas que producen toxina eritrégena. Las
estreptolisinas O y S son las dos toxinas hemoliticas de los es-
treptococos del grupo A, tienen propiedades toéxicas - distintas
y forman dos entidades quimicas diferentes. La estreptoqui-
nasa (fibrinolisina), activa una enzima proteolitica, el plasmi-
négeno, normalmente presente en la sangre, que origina la di-
solucién de los coagulos de fibrina. No es farmacologicamente
toxica, pero puede favorecer la extension de los estreptococos
por los tejidos, activando la destruccién de las barreras de fi-
brina. La proteinasa de Elliot es una enzima proteolitica pro-
ducida por ciertas cepas de estreptococos del grupo A que digie-
re la proteina M especifica de tipo en cultivo. Otra enzima pro-
ducida por cepas estreptocécicas es la hialuronidasa. Esta en-
zima ataca la capsula de los estreptococos A, consiste en acido
hialurénico, polisacarido complejo que se encuentra también en
ciertos tejidos y liquidos del organismo, como la gelatina de Whar-
ton, el liquido articular y el tejido conectivo. En las infec-
ciones aparecen en la sangre anticuerpos contra los diferentes
antigenos intracelulares y extracelulares de los estreptococos.
Los anticuerpos correspondientes a la toxina eritrégena son los
determinantes de la inmunidad duradera a la infeccién de la es-
carlatina. Su presencia en el huésped humano se determina
por medio de la reaccién de Dick. Los anticuerpos contra la
estreptolisina “O” y la antiestreptoquinasa y los anticuerpos

que contrarrestan la actividad de la hialuronidasa se han emplea. 1

do ampliamente porque indican una infeccién estreptocécica 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 reumaticos mayores concentraciones gque
en la de pacientes con enfermedad estreptocécica no complica-
da y su presencia constituye uno de los argumentos mas impor-
tantes en favor de la etiologia estreptocdcica de la fiebre reuma-
tica.6

ANATOMIA PATOLOGICA.

Las lesiones caracteristicas de la fiebre reumatica se en-
cuentran en el tejido correctivo del corazén, en las arterias y en
el tejido subentdneo. La reaccién caracteristica de los tejidos
contra el agente causal de la fiebre reumatica es el nédulo de
Aschoff. La alteracién inicial consiste en una hinchazén y una
fusion de las fibras coligenas, que de este modo se tifien fuer-
temente con los colorantes acidos y toman las coloraciones es-

. pecificas de la fibrina de donde la designacién de “degenera-

cion fibrinoide”. EIl foco es de forma oval o fusiforme, pu-
diendo observarse la fragmentacion de la masa, aproximada-
mente al mismo tiempo unas cuantas células, algo mayores que
los linfocitos, con un nicleo de densa cromatina y escaso cito-
plasma, se acumulan en la periferia de la sustancia coligena
tumefacta. Pronto aparecen otras células en el nédulo, cono-
cidas como células de Aschoff. A medida que avanza la cura-
cion, las células se alargan y aparecen fibroblastos. Hasta
donde puede determinarse los nédulos de Aschoff son los ca-
racteres distintivos de sustancia coldgena hinchada, células po-
limorfas de bordes desgarrados y nucleos y nucleolos tipicos, y
la red de fibras precoliagenas; no se observan en ningGn otro
padecimiento que no sea la fiebre reumatica. Todas las partes
del corazén son afectadas, siendo costumbre el hablar de una
pancarditis reumatica. En los periodos agudos, el corazén es
de tamafio normal o esta ligeramente crecido, sobre todo a con-
secuencia de la dilatacién, pero con ataques repetidos nuestra
tanto dilatacién como hipertrofia. En el pericardio se halla
recubierto por un exudado fibrinoso fino, en los tejidos hay
edema, hiperemia e infiltracién con linfocitos, leucocitos y, a
veces, nédulos de Aschoff. Cuando alcanza la curacion se or-
ganiza el exudado, pudiendo observarse todas las reacciones,
desde un engrosamiento fibroso local ligero, hasta la oblitera-~
cién fibrosa completa de la cavidad pericardica. El miocardio
es palido, blando y flacido, en una fase aguda se pueden ver pe-
quefios nddulos grises que representan los nédulos de Aschoff,
Los sitios de predileccién son el tabique interventricular y la
Parte de la pared posterior del ventriculo izquierdo. En el sis-
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tema de conduccién hay alteraciones degenerativas, infiltracién
celular y, a veces, nédulos de Aschoff, lesiones que explican ade-
cuadamente el alargamiento del intervalo P-R y del intervalo
Q-T, las alteraciones en el complejo QRS clinicamente evidente
durante la fase aguda de fiebre reumatica. Las lesiones del
endocardio se encuentran con mayor frecuencia en las valvulas
y en el endocardio de la auricula izquierda. Las lesiones tipicas
durante los primeros estudios son edemas e infiltracién celular
de toda la valvula, es decir, una verdadera valvulitis. Poco
después aparece la endocarditis verrucosa. Pleura: la pleuritis
fibrinosa aguda puede ser parte integral de la fiebre reumatica.
Nédulos subcutaneos: en tejido celular subcutineo se pueden
formar nédulos consistentes, que se encuentran laxamente adhe-
ridos a las vainas tendinosas, a los ligamentos periarticulares,
a la aponeurosis superficial o al periostio; los sitios mas comu-
nes de localizacion son el codo, rodilla, tobillo y espalda. Estas
son las lesiones principales de la fiebre reumatica.

EDIPEMIOLOGIA

No se conoce con exactitud la frecuencia de la fiebre reu-
matica. Como sefiala Felipe Mendoza, Jefe de Servicio del Ins-
tituto Nacional de Cardiologia de México, tres hechos principales
han contribuido a que no se disponga en la actualidad de toda
la informacion necesaria que fuera licito esperar: 1. La va-
riabilidad del cuadro clinico de la fiebre reumética y la falta
de criterio uniforme para diagnosticarla y designar sus diversas
modalidades y consecuencias. 2. El no estar incluida la fie-
bre reumatica entre las enfermedades de declaracién obligato-
ria, salvo en muy pocos paises, entre ellos: Noruega, Dinamarca,
Islandia e Inglaterra. 3. EI desconocimiento del agente cau-
sal de la enfermedad y el que muchos de los estudiosos del
problema han sido tardios o reacios en incorporar a su doctrina
de trabajo la conviccién de que el estreptococo beta hemolitico

tiene papel fundamental en la génesis de la presentacion inicial

v de las recaidas de la fiebre reumatica.10

Entre los factores predisponentes de la fiebre reuméti-
ca se pueden dividir en: 1. Circunstancias del medio: a) Cli-
ma, la fiebre reumaética es mas frecuente en zonas templadas,
aunque es mas comin de lo que se supone en climas tropieales
y subtropicales. En Nueva York hay un minimo de recaidas
en los meses de verano y el maximo es en la estacién invernal;
en México, en 482 enfermos estudiados por Chavez y colabo-.
radores “la fiebre reumatica” aparecié de preferencia en el in-
vierno, al que correspondieron 216 casos (44.8%). b). Situacion
econémico social, es un hecho que la fiebre reumatica castiga
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mucho mas a los niicleos de poblacién de pobre nivel econémico.
2. Circunstancias individuales: a) Predisposicién familiar:
hay autores que afirman que un factor predisponente de la
mayor importancia es la herencia3, dandose el caso de que cuan-
do enferma un nifio, uno de los padres o un hermano ha pade-
cido también de fiebre reumatica, otros autores como Taranta,?
sefiala que la frecuencia de concordancia de fiebre reumatica 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 reumaticos,
contrajeron la enfermedad en un tanto por ciento mas elevado
que los procedentes de padres libres de reumatismo. b) Edad:
entre los factores predisponentes el mas importante es la edad,
ya que el primer brote reumitico es raro en nifios menores de
tres afios y la edad méaxima de frecuencia se halla compren-
dida entre los cinco y quince afios, encontrandose las mas de
las veces entre los seis y ocho afios.11. Se puede presentar oca-
sionalmente en menores de tres afios y, ain cuando de modo
ocasional, pude ocurrir un primer brote de la enfermedad en
la edad madura y en los dinteles de la vejez.10. c) Recaidas,
una de las caracteristicas de la fiebre reumatica que le confiere
mayor gravedad es su tendencia a las recaidas. Quien sufri(:)
una vez cualquiera de las modalidades del padecimiento, esta
expuesto a volverlo a presentar, en tal grado que se justifica
designar como “reumaticos” a todos los individuos de una po-
blacién que haya padecido alguna vez de fiebre reumatica; aun
cuando no tengan lesiones e independientemente del tiempo
transcurrido desde que sufrieron el mal. Hay un alto riesgo
de recaidas en los primeros cinco afios consecutivos a un brote
reumético y la disminucién progresiva de las probabilidades de
recaida es menor a medida que transcurre mas tiempo. En
cuanto al sexo no hay ninguna diferencia, aunque suele afir-
marse que es mas frecuente en nifas.

CUADRO CLINICO

El curso de la fiebre reumatica es sumamente variable,
el comienzo puede ser agudo o insidioso; en algunos casos el
brote inicial pudo haber sido tan leve, que no se haya diag-
rosticado. No es raro que al efectuar examenes sistematizados
en nifios que se encuentran en edad escolar, se descubran cua-
dros insospechados de enfermedad reumatica cardiaca. Puede
ser imposible obtener una historia de episodios reuméticos an-
teriores, o sélo existen antecedentes de signos equivocos, como
dolores de crecimiento, fatigabilidad, epistaxis, palidez, dolor
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abdox_mginal, frecuentes resfriados o historia de amigdalitis a re-
peticién. Sin embargo, en la mayoria de los casos, los episo-
dios gp_lcos de cualquiera de las tres manifestaciones cardinales
reumaticas: poliartritis, corea y carditis, tienden a recidivar a
intervalos frecuentes. Debe destacarse que la fiebre reumatica
es una enfermedad del tejido conjuntive y que por lo tanto,
puede presentarse en cualquier parte del organismo, afectando
aislada o conjuntamente a varios 6rganos o sistemas. De esto,
se desprende un hecho fundamental: que la artritis o los fené-
menos dolprosos articulares pueden faltar y que, por lo tanto,
Su ausencia no autoriza a descartar la enfermedad que puede
traducirse por la agresion aislada del corazén, la que en ocasio-
nes puede ser particularmente grave. En otras palabras, la fie-
bre reumatica afecta a veces solamente las articulaciones, a
veces solamente el corazén, en ocasiones se localiza sobre el sis-
tema nervioso (corea), en el pulmén (neumonitis), etc. Ade-
mas, la fiebre reumatica que se ha manifestado inicialmente
como una artritis, puede reactivar como carditis sin artritis y
viceversa. Este preAmbulo da cuenta de la dificultad due su
diagnostico entrafia, lo que hace decir a algunos autores que
es imposible hacer el diagnéstico seguro de la enfermedad en
muchos casos. ‘

. Es sumamente dificil hacer una clasificacién del cuadro
clinico de la enfermedad, ya que cada autor lo presenta de una
manera diferente. Las manifestaciones reumaticas cardinales
0 SIGNOS MAYORES, son cinco: '

1. Carditis: es la manifestacion mas seria de la fiebre
reumatica, pues a menudo ocasiona un trastorno funcional per-
manente, invalidez o muerte. La grave transcendencia de la
fiebre reuméitica radica en los dafios que al corazén pro-
duce, revelables a la exploracién clinica 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 recaida.t2 A di-
ferencia de lo que acontece en otros territorios orginicos en
los que el proceso inflamatorio de la fiebre reumatica se re-
suelve sin dejar consecuencias, muchas de las lesiones produ-
cidas en el corazén dejan cicatrices indelebles que, de acuerdo
con su topografia, intensidad y extensién, ocasionan perturba-
ciones permanentes y de magnitud variable, en el funciona-
miento del 6rgano. En la mayoria de casos de carditis aguda
la temperatura es elevada y puede llegar a 40°C. Existe leuco-
citosis. La hemoglobina con frecuencia desciende rapidamente
Y es patente la palidez. El pulso es de mala calidad y la taqui-

cardia no guarda relacién con la fiebre. 'Aumenta la frecuencia

respiratoria. En los casos méas graves son sintomas frecuentes:
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debilidad, postracién, ortopnea, cianosis y dolor precordial. - El
proceso inflamatorio de la fiebre reumatica afecta al pericardio,
al miocardio y al endocardio en modo y grado variables, por
lo que la carditis reumatica estd constituida, en forma incon-

fundible, por una verdadera pancarditis. La PERICARDITIS

reumatica se delata por: a) Dolor toracico anterior aumen-
tado con los movimientos respiratorios, ciertos cambios postu-

‘rales y la presion sobre la regioén precordial. b) Brote pericar-
‘dico, ruido irregular, aspero, en vaivén, con foco maximo de

auscultacién que no corresponde exactamente a los focos valvu-
lares tradicionales. c¢) Ciertas alteraciones electrocardiografi-
cas en la fase de repolarizacién. d) Cuando hay derrame de
cierta importancia la silueta radiolégica del corazén pierde sus
contornos habituales, adquiere forma simétrica, piriforme, sin

relieves y tiene movilidad disminuida. La pericarditis reuma-

tica puede resolverse por entero sin dejar adherencias; a veces
quedan éstas en extension variable o incluso llega.a producirse

adhesion total entre la hoja parietal y visceral de la serosa en

los pacientes con brotes multiples de larga evoluciéon La MIO-
CARDITIS se expresa por: a) taquicardia en desproporcion con
la temperatura del enfermo, b) ritmo de galope, ¢) crecimien-
to global de la silueta cardiaca, d) insuficencia cardiaca que, en
nifio, es principalmente de tipo derecho, con hepatomegalia, in-

‘gurgitacion yugular e infiltracion edematosa.de magnitud va-

riable que a veces, simula la presencia de nefrosis, y e) en el elec-
trocardiograma puede observarse alargamiento de. P-R y Q-T
y alteraciones de la onda T. La ENDOCARDITIS se manifiesta
en la medida en que el proceso inflamatorio altera las valvulas;
‘con soplos que se modifican en el transcurso del brote reuma-
tico y de asiento generalmente apexiano. Otras veces con fené-
menos tricuspideos y adérticos acompafiantes de los soplos mi-
trales. Al terminar el brote reumatico, desaparecen todas -las
manifestaciones de alteracién pericardica, la silueta cardiaca se
reduce, muchas veces hasta alcanzar dimensiones normales; ter-
mina la taquicardia v el galope una vez que dejan de existir
las demas manifestaciones de insuficiencia cardiaca. En  dos
terceras partes de los casos, s6lo quedan los fenémenos auscul-
tatorios que delatan la alteracién valvular residual.12.

: ~ 2. Artritis: suelen afectarse las grandes articulaciones
(tobillos, rodillas, caderas, muflecas, codos, hombros), con fre-
cuencia sucesivamente. Es raro que se afecte una sola articu-
lacion. La duracion de la afeccién de cada articulacion es
variable. En la mayoria de los casos la articulacién estd tume-
facta y dolorosa . al tacto, el enrojecimiento y calor locales son
fenémenos inconstantes. La movilidad activa y pasiva es do-
lorosa. En algunos casos estdn afectas las pequefias articula-
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ciones de las manos y pies. Las deformidades permanentes de
las articulaciones no se deben nunca a la fiebre reumatica. Esta
artritis es de tipo migratorio.

3. Corea: llamada corea de Sydenham, corea menor,
baile de San Vito. La palabra corea viene del griego, en cuyo
idioma significa danza. Tal denominaci6én 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 era raro que estos pacientes buscasen aliviar sus
movimientos de danza impetrando la intervencién de San Vito,
el patrén de los actores y bailarines. La corea puede definirse
como un trastorno del sistema nervioso central caracterizado
por inestabilidad afectiva, movimientos sin objeto y debilidad
muscular. Los ataques de corea son recidivantes y con fre-
cuencia prolongados, pero por ultimo, la curacion es completa.
La corea sobreviene por lo general, entre los siete y catorce
afios de edad, alcanzando su frecuencia maxima a los ocho anos.

Es rara después de la pubertad y nunca se observa despues de-

los veinte afios. El comienzo es casi siempre gradual, el habla
se vuelve confusa y se presentan caracteristicos movimientos
de las cuatro extremidades. Suele afirmarse que un trastorno
emocional sea la causa desencadenante del mal. Hay debilidad
muscular. Los movimientos aumentan con el esfuerzo pero ce-
san cuando el nifio duerme. En ocasiones la corea es la Unica
manifestacién de fiebre reumatica, pero en la mayoria de los
casos aparecen otros signos de esta enfermedad. Los coreicos
no suelen presentar fiebre, leucocitosis ni sedimentacién eleva-
da y cuando estos signos aparecen, suele indicar afeccion cardia-
ca; el liquido céfalo raquideo es normal.2

4. Eritema multiforme: en ocasiones aparecen en la
ficbre reumatica alteraciones cutaneas muy diversas, principal-
mente del tipo de las dermatosis alérgicas. En casos raros se
trata de una urticaria, de un eritema multiforme, etcétera.
A. Wallgren dice que aproximadamente en el 10 por 100 de los
casos aparece una erupci6n especial, consistente en finas es-
trias eritmatosas, de color rojo palido, escotadas o circulares,
que se presentan con predileccion en el tronco. El exantema
es fugaz y muy variable. Es poco llamativo y no se acompafa
de prurito ni de ningin otro tipo de molestia subjetiva, por lo
que sera preciso pensar en él y buscarle. Se presenta en el
curso de los procesos reumaticos activos, por lo comin de ya
larga existencia, especialmente cuando se enfria la piel o cuan-
do, por el contrario, con ocasién de un bafio, se calienta. Se

ha pensado que esta manifestacion puede ser la expresion de ..

una respuesta vasomotora de tipo alérgica.
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5. Nédulos subcutdneos: los nédulos son unas de las
manifestaciones mas caracteristicas de la fiebre reumatica 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, escipula y
apdfisis espinosa de las vértebras. Su tamafio varia desde me-
nos de 0.2 centimetros a 2 centimetros. Es muy probable que pa.
sen inadvertidos a no ser que se investiguen cuidadosamente. Los
nédulos aparecen y desaparecen y su ndmero es muy variable en
distintos pacientes. Nunca son dolorosos.

SIGNOS MENORES: son varios los signos menores de la

‘fiebre reumatica, entre ellos tenemos: a) artralgias: las artralgias

y dolores musculares muchas veces no son de origen reumatico,
otras estan vinculados a la enfermedad y no tienen ningan cuadro
caracteristico; b) fiebre: en algunos casos la Gnica manifesta-
ci6n anémala puede ser una febricula al final de la tarde, otras
veces la fiebre es una de las principales manifestaciones; ¢) an-
tecedentes de infeccidn estreptococica; @) antecedentes de fie-
bre reumatica; e) carditis reumaética inactiva; f) bloqueo auriculo
ventricular de primer grado, g) epistaxis; h) dolor abdominal;
i) datos de laboratorio, entre los que tenemos la eritrosedimen-
tacion elevada, proteina C reactiva positiva, titulo de antiestrep-
tplisinas “Q” elevado, positividad del estreptococo Beta hemoli-
tico en la garganta o en las secreciones nasofaringeas, leucoci-
tosis y anemia. Mendoza, del Instituto de Cardiologia de México,
afirma que el curso de la enfermedad es autolimitado en el 90
a 95% de los casos y termina su ciclo clinico en un lapsc de 6 a
16 semanas, una vez que ha cesado toda agresion estreptococica.
Si por el contrario no se erradica el germen del organismo o se
producen reinfecciones, el curso del mal es imprevisible y se
puede revestir ondulante o muy largamente sostenida. Este
autor dividié las manifestaciones reumaticas, de modo conven-
cional, segln sean reveladoras de sufrimiento de visceras deter-
minadas (Manifestaciones viscerales), a que sean de indole no
adscribible a visceras definidas (manifestaciones extraviscera-
les) y a que solo puedan reconocerse por medio de estudios espe-
ciales de laboratorio (informacién de laboratorio). Entre las
manifestaciones viscerales, est4 en primer término la cardiopatia
reumatica (descrita anteriormente), en segundo término, la neu-
rr_lonitis reumatica, que se presenta en algunos casos de pancardi-
tis graves, con insuficiencia cardiaca limitados a veces a la pleu-
ra, con pleuritis serofibrinosa, en algunas ocasicnes, afortunada-
mente raras, comprometen el parénquima pulmonar constituyen-
do verdaderas neumonitis, que se reconocen clinicamente por
disnea, polipnea, tos seca con expectoracién hemoptdica, gran
postracion, aumento de la palidez y aparicién de cianosis, fiebre
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1rre;gula1: de magnitud variable; en tercer término como manifes
tacion v1sce:ra1, la encefalopatia, entre la que estan la corea y la:
encefa}gpatla reumética propiamente dicha, esta Gltima de pre-
sentacién rara y de extraordinaria gravedad, sélo registrada en
casos de pancarditis muy severa. Entre las manifestaciones
egctrawsceralges estan: el sufrimiento articular, nédulos para ar-
ticulares, eritemas, fiebre, diaforesis, astenia, y fatigabilidad
muscular aumentada, palidez y pérdida de peso.

A continuagi(?n, pondremos un cuadro de la clasificacion
de la fiebre reumatica segiin Mendoza.

CLASIFICACION DE LA FIEBRE REUMATICA
SEGUN MENDOZA

Localizaciones
Viscerales

Localizaciones
Extravicerales

Pruebas de
Laboratorio

I. Taquicardia
Prolongacion
PR y/0 QT

Manifestaciones ge-
nerales atenuadas.

PCR negativa
SG acelerada

II. Tgual mas pe.
ricarditis y/o
galope.

Manifestaciones ge-
nerales acentuadas.

PCR negativa
SG acelerada

Anemia mas- 12 g.

IIT. Igual mas pan-
carditis con
IC.

Manifestaciones ge-
nerales exageradas.

PCR positiva
SG acelerada
Anemia menos 11g.

IV. Igual mas otra
localizacion
visceral. _

Igual mas nédulos o
artritis. '

PCR positiva
SG acelerada

Anemia 10 gr.

PCR — Proteina C Reactiva

SG — Sedimentacién globular

NOTAS: 1. El eritema no modifica el grupo de clasificacién.

2. Ia presencia de artritis, nédulos o de ambos obliga a

subir un grupo en la clasificacion. .

3. Las manifestaciones generales son: fiebre, diaforesis,

pérdida de peso, astenia, fatigabilidad, epistaxis.

4. la c}asificacién debe quedar en el siguiente orden:
a) nimero de la clasificacién; b) si es creciente, esta-
cionaria o decreciente; ¢) duracion de la fiebre reumética

desde las primeras manifestaciones; d) ntimero de bro- . : g

tes; e) si hay ipfeccién estreptococica demostrada o no
demostrada o si es reciente o antigua. '
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EJEMPLO: Fiebre Reumética 3-3-3-, estacionaria, de dos afios
de duracion, con dos brotes. Infeccion estreptoco-
cica demostrada 3 semanas antes del ingreso.

DATOS DE LABORATORIO

Durante el proceso activo de la fiebre reumatica existen
muchas alteraciones hematologicas, inmunologicas y bioquimi-
cas demostrables con estudios de laboratorio. 1. Datos hemato-
légicos: la fiebre reumética produce anemia ligera o moderada,
generalmente normocitica y normocromica, que solo desaparece
cuando termina la actividad reumatica o con el empleo de es-
teroides. Es particularmente marcada cuando hay carditis. La
velocidad de sedimentacion de los eritrocitos estd acelerada en
parte debido a la anemia, pero muy principalmente a las altera-
ciones bioguimicas que después se mencionan. La eritrosedimen-
tacion continiia siendo hasta la fecha el mejor dato aislado de
laboratorio para determinar la presencia de fiebre reumdtica
activa. Como la velocidad de sedimentacién es normal en la
corea no complicada, la presencia de una velocidad acelerada en
paciente coreico, indica con frecuencia afeccion cardiaca. En las
primeras semanas de un brote reuméatico hay leucocitosis. mode-
rada que desaparece posteriormente, aimn existiendo otras mani-
festaciones de actividad del mal. Habitualmente la fiebre reu-
matica se acompafia de eosinopenia, salvo en algunos casos de
corea pura en la que puede existir eosinofilia. 2. Datos inmu-
nolégicos: puesto que todo brote de fiebre reumatica va prece-
dido de infeccioén estreptocécica, en las primeras semanas de la
enfermedad, e inclusive en ocasiones durante meses, se encuen-
tra elevacion anormal de antiestreptolisina “O” (A. E. L.) por
encima de 200 U. La elevacién del titulo de A. E. L. alcanza su
maximo de 4 a 6 semanas después de la infeccion estreptococica,
y se sostiene durante varios meses al grado de que, sin que exis-
tan reinfecciones, en un grupo reducido de pacientes persiste
elevada hasta 8 meses y mas. La curva de A. E. L. es indepen-
diente de la severidad y cronologia de las manifestaciones de
actividad reuméatica. Resulta de gran utilidad para juzgar si
hay infecciones estreptocécicas intercurrentes. El alza de ella,
al demostrar una infeccién estreptocécica previa, constituye un
apoyo para suponer la posibilidad de fiebre reumatica frente a

- casos de diagnéstico dificil. La ausencia de A.E.L. elevadas

en padecimientos de corta evolucién, es buen argumento en
contra de su naturaleza reumatica, salvo cuando se trata de
corea pura que, por ser manifestacion tardia, puede evolucionar
cuando el titulo de A.E.L. son ya normales 0 muy cercanos a
la normalidad. Siendo multiple la capacidad antigénica del es-
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treptococo hemolitico, ademas de la A.E.L., produce otros
varios anticuerpos en el organismo que pueden determinarse en
el laboratorio, pero para los fines clinicos habituales, basta con
determinar la A.E.L. sobre todo teniendo en cuenta que su ti-
tulacién es fehaciente y de relativa sencillez técnica. 3. Datos
bioquimicos: como en el curso de muchas enfermedades agudas,
en la fiebre reumética las proteinas sanguineas se alteran de
modo importante, como puede objetivarse en los estudios electro-
foréticos del plasma. En la clinica diaria la aceleracion de Ia
sedimentacién globular es una buena medida del aumento de las
globulinas y del fibrinégeno. La medicién de las mucroprotei-
nas, elevadas durante la fiebre reumatica activa, requiere proce-
dimientos de laboratorio cuya precision y laboriosidad han impe-
dido hasta ahora su diaria utilizacién en la clinica. En cambio
la facil demostracién de la proteina C reactiva en el plasma ha
hecho que su blsqueda sea obligada en todo enfermo de fiebre
reumatica. En las etapas iniciales 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-
cién estreptocécica aunque persista la actividad reumatica. La
proteina C reactiva no es especifica de la fiebre reumatica y sélo
corresponde a la fase de gran componente inflamatorio del pe-
riodo agudo. Al igual que en otros procesos agudos, hay aumen-
to plasmatico de hexosaminas, de complejos poliméricos de
carbohidratos y de proteina y se modifica el equilibrio de sus-
pension de las proteinas, de suerte que dan resultado positivo
muchas de las reacciones de floculacién globulinica que, de modo
inespecifico, se manejan ampliamente en la clinica empleando
cadmio, timol, formol, etc. No hay examen o determinacion que
pruebe la susceptibilidad de una persona para contraer fiebre
reumatica, ni tampoco existe ninglin recurso aislado de gabine-
te 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 clinicos para que puedan
ser aprovechables en el diagnoéstico diferencial y en la valora-
cién de la actividad y modalidad del proceso.

SIGNOS RADIOLOGICOS

La insuficiencia congestiva en ausencia de miocarditis es
rara en personas jovenes. Crecimiento cardiaco con signos de
insuficiencia cardiaca congestiva frecuentemente acompafia a
ataques severos de carditis. Los pacientes con fiebre reumatica

activa fatal usualmente tienen crecimiento cardiaco. masivo .}

durante todo el ataque. El crecimiento cardiaco durante la mio-
carditis es generalizado y la silueta cardiaca no da ninguna ca-
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racteristica especial. La dilatacién aguda, con un cambio dra-
mético en el tamafio del corazon, es raro; es mas frecuente que
el crecimiento sea moderado durante las primeras dog o tres se-
manas de la enfermedad, aunque puede haber cremmlqnto leqt'o
en cualquier etapa de la enfermedad.20 Para los estgdlos rafilo-
graficos deben tomarse las posiciones Postero-anterior, Obhcpa
anterior derecha y Oblicua anterior izquierda, con trago de bario.

DATOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

1. Trastornos de la conduccién auricula-ventricular: a)
la anomalia electrocardiografica importante que con mayor fre-
cuencia se observa en la fiebre reumatica es la prolongacion del
intervalo P-R. Este intervalo excede de 0.20 segundos, a veces
se halla entre 0.3 y 0.4; se han observado incluso intervalos
mas prolongados. Se ha comprobado la prolongacion del inter-
valo P-R en 25 a 95% de casos activos.15 A veces se observan
grados mas intensos de bloqueo cardiaco, de tipo 2:1, 3:1, 0 3:2.

Es muy raro el bloqueo cardiaco compieto. El bloqueo casi -

siempre desaparece cuando la infeccién cede, pero en ocasiones
queda permanente.

2. Anomalias de QRS, ST y en las ondas T. Puede haber

elevacion o depresion de RST. La mayor parjte de veces se ob-
serva elevacion de S-T en dos o mas derivaciones a consecuen-

cia de una pericarditis reumatica. Las alteraciones de la onda -

T consisten en inversién, especialmente en derivaciones I y IL
Se han observado también inversiones similares de onda T y
anomalias de S-T en derivaciones precordiales. Las ondas T
invertidas a veces dependen de pericarditis con dgrrame. qu
cambios del complejo QRS consisten en dismipucmn del voltaje
de la deflexion mayor. La prolongacion Qel mteryalo Q-T, ab-
soluta y en relacién con la diastole ‘ha sido considerada como
signo obligado en la carditis reumatica activa.

3. Cambios de la frecuencia y ritmo cardiacos. ) 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 paroxistica. Es comin lg. arritmia
sinusal. En ocasiones se observan extrasistoles auriculares o
ventriculares; se ha observado aleteo y fibrilacion auricular,

PRONOSTICO

Se tiene la impresién clinica de que en los Ultimos afios la
fiebre reumatica ha disminuido en morbilidad y mortalidad.
En la Cooperative Rheumatic Fever Study (1955) s6lo tuvie-
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ron seis muertes en un grupo de 497 nifios con fiebre reumatica
y enfermedad cardiaca reumatica.14

El restablecimiento es la regla después de la primera cri-
sis de fiebre reumatica. Se ha comprobado el 1.7 por 100 de
mortalidad en las crisis agudas y eneladulto el 1 por 100.15
Aunque en algunos nifios sin antecedentes de cardiopatia reu-
matica se ha comprobado la existencia de reumatismo cardio-
articular, en la mayoria de los casos una seria lesién cardipnca
es el resultado de repetidos ataques graves de reumatismo. El
pronostico de los nifios que contraen el reumatismo antes de los
seis afios, suele ser mas grave que el de aquellos que padecen el
primer ataque a una edad mas avanzada. Esta diferencia esta
relacionada sobre todo con la frecuencia con que la carditis es
la principal o Gnica manifestacion en el ataque inicial en el gru-
po de edad mas joven y con la frecuencia con que queda lesién
residual. El pronéstico de los nifios con manifestaciones reu-
maticas ligeras y sintomas escasos o nulos de afecciéon cardiaca,
es favorable, mientras que el prondstico de pacientes con hiper-
trofia cardiaca persistente indicadora de una infeccién crénica
del miocardio, es desfavorable. La aparicién de nédulos. subcuta-
necs suele asociarse con la carditis y, por tanto, su prondstico
es malo. La pericarditis reumatica es grave, tanto por la morta-
lidad aguda relativamente alta como por la probabilidad de que
quede lesion cardiaca permanente. La corea, por si misma, no
significa mal pronéstico, por lo que se refiere a la probable par-

ticipacion cardiaca. Lios nifios suelen morir a consecuencia de .

infeccion reumatica ulterior mas bien que de la insuficiencia
mecanica y en la autopsia se comprueban a la vez lesiones recien-
tes y antiguas. No existen alteraciones articulares permanen-
tes consecutivas a la poliartritis reumatica, ni del sistema ner-
vioso central después de la corea. En los nifios la causa de muer-
te es casi siempre una infeccién activa reumatica que origina
pancarditis, insuficiencia cardiaca, neumonitis, infarto pulmonar
y toxemia. En los adultos, la insuficiencia cardiaca congestiva es
la causa méas com(n de muerte, casi siempre con enfermedad
reumatica activa concominante, aunque ello no es obligado.

PROFILAXIS

El combate oportuno y adecuado de las infecciones estrep-
tocOcicas constituye el mejor recurso de que se dispone en la
actualidad para impedir la presentacién de la fiebre reumatica
y evitar sus recaidas. Dos caminos principales pueden seguirse-
para tal proposito: 1. Atacar con prontitud y energia toda in-
feccién estreptocécica demostrada y 2. Impedir la aparicion de
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dichas infecciones y no esperar a que éstas ocurran para comba-
tirlas. Tratamiento de las infecciones estreptocécicas: son muy
variados los cuadros clinicos que las infecciones estreptocécicas
producen (erisipela, escarlatina, fiebre puerperal, otitis, etc.),
pero revisten importancia fundamental para el desencadena-
miento de la fiebre reumatica las que asientan en las vias aéreas
superiores, particularmente en la faringe. Afortunadamente la
mayoria de las infecciones faringo amigdalinas no son produci-
das por el estretococo hemolitico en cuyo cuadro clinico desta-
can los siguientes elementos: a) congestién y enrojecimiento in-
tensos, con exudado de la faringe y amigdalas; b) dolor a la de-
glucién; ¢) adenopatia dolorosa angulo-maxilar; d) gran reper-
cucién sobre el estado general, con postracion y fiebre general-
mente elevada. Ya iniciada una infeccion estreptocécica, la
seguridad de impedir la fiebre reuméatica va disminuyendo en
la medida en que se retrase el tratamiento enérgico; pero se lo-
gran buenos resultados ain empezando la terapéutica 5 y hasta
9 dias después de principiado el cuadro clinico de angina. La

_erradicacion del estreptococo solo se logra con accién bacteri-

cida sostenida por un periodo minimo de 10 dias. Se hablara
de las dosis de los medicamentos cuando se exponga el trata-
miento. Dado que las lesiones cardiacas serias suelen ser conse.
cuencia de repetidas recaidas reumaticas, la mayor precaucion
del médico es prevenir las recidivas de la enfermedad. Los pa-
cientes reumaticos que se hallan en el estado inactivo de la en-

fermedad y estan libres de infecciones respiratorias estreptoco-

cidas altas se substraen asi mismo a recaidas de cardcter reumé-
tico. La amigdalectomia como medida profilactica_ carece de
valor y la indicacién de ésta es la misma que para ninos no reu-
maticos, a saber: amigdalas evidentemente infectadas, antece-
dente de frecuentes infecciones amigdalinas, adenitis cervical y
otitis media croénica.

TRATAMIENTO

Todo paciente que tenga fiebre reumdtica activa debera
hospitalizarse16. El reposo completo en cama es el elemento
vital del tratamiento de la fiebre reumaética1s, en la fage. activa.
El reposo debe durar hasta que ceda toda actividad reumatica, que
debera evaluarse por datos clinicos, (ausencia de fiebre, pulso nor-
mal, estado general del paciente, efc.), y por datos fie laboratorio.
Para nifios son necesarios periodos de reposo mas prolopgados
que para el adulto, ya que la probabilidad de lesion cardiaca es
mayor en ellos. La dieta debe estar destinada a mantener una
buena nutricién en una enfermedad febril. Cuand_o.la fiebre es
muy alta, deberan darse liquidos de alto valor caldrico.
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) Tratamiento para erradicar el estreptococo: En e -
tituto Nacional de Cardiologia se usa la penilz:ilina de la sigluiI:rf-
te manera (e_n_lg fase activa): a) los tres primeros dias, 400,000
U. O."de pemcqlna G. sbdica cristalina, cada 4 horas. b) del 4c’). al
13o0. dias inclusive, 400.000 U. O. de Penicilina G. procaina, cada
12 horas. ¢) el 140. dia 600.000 U.O. de penicilina benzatina. d)

la aplicacion de ésta Ultima se repetird cada 10 di i
estan hospitalizados. pe las mientras

Para infecciones estreptocécicas y al iniciar el tratamien-

to de todo reumatico puede seguirse cualquiera d igui
tes métodos: 4 @ de los siguien-

a) Por via parenteral:

1. Penicilina-procaina: por via intramuscular, cad
: : 8 a 24
horas, 600.000 U. O., diez aplicaciones.

2. Penicilina-prgca_ina con monoestearato de aluminio
al 2%: por via intramuscular, cada 72 horas, 600.000
U.0., tres aplicaciones.

3. Mezcla de 300,000 U. O. de Penicilina G. cristalina
300.000 U. O. de Penicilina-procaina y 600.000 U. Oi

de _“bep’zati‘na”. Por via intramuscular, una sola
aplicacion. '

b) Por via oral:

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

cilina} se utilizara eritromicing o tetraciclina durante
10 dias consecutivos.

Cuax}d_q existe sblo sospecha de reaccién anormal a
{ 1a pemc;hna,. se p_ue;c}e utilizar, como ensayo inicial,
la fenoximetil-penicilina.

| Las “sulfas” no deben emplea?se para el tratamien-
| to de las infecciones estreptocécidas. Pueden em-
| plearse para su profilaxis. :

La profilaxis anti-estreptococica en los pacientes reuma-

guientes métodos:
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‘3‘ En los pacientes con reacciones anormales a la peni-

ticos, debe hacerse en forma sostenida por cualguiera de los si- - |

a) Por via parenteral:

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

2. Benzatina pura: 1.200.000 U. O. por via intramuscu-
lar cada 30 dias.

b) Por via oral:

3.  Fenoximetil-penicilina (Penicilina V) 200.000 U. 0.
(125 mgs.), cada 12 horas.

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

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

En general debe preferirse la penicilina a las “sulfas”
y a la via 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 salicilica en la fiebre reumatica, consideraba que
estos farmacos constituian el tratamiento especifico de la enfer-
medad.15 Aunque especificidad ya no se admite, esta plenamen-
te demostrado su valor como antipiréticos y analgésicos. La
respuesta de la poliartritis reumatica a los salicilatos es espec-
tacular.2 La fiebre disminuye y el dolor e hinchazén de las ar-
ticulaciones remiten con frecuencia al cabo de las 24 o 48 horas.
De ordinario la velocidad de sedimentacion de los eritrocitos dis-
minuye y la proteina C reactiva desaparece. En cambio, el efec-
to de los salicilatos sobre la carditis es equivoco. No se ha es-
tablecido una pauta para la dosificacion de estos medicamentos;
puede emplearse el acido acetil salicilico (aspirina) o el salieila-
to sodico, aunque la mayoria de los nifios prefieren la aspirina.
La administracién intravenosa no tiene ventajas sobre la via
oral. Comunmente se da una dosis de 13 centigramos por ki-
logramo de peso corporal en cuatro dosis divididas durante las
primeras cuarenta y ocho horas. Si se alivian los sintomas pue-
de reducirse la dosis a un tercio, luego a la mitad si la mejoria
continGia y por Ultimo se interrumpe gradualmente. Las reac-
ciones toxicas por grandes dosis de salicilatos se caracterizan por
zumbido de oidos, nausea, vomitos y cefaleas; pueden producir
hiperpnea por estimulacién directa del centro respiratorio, La
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aminopirina o la fenilbutazona pueden emplearse en pacienteg
que no toleren los salicilatos.

Esteroides: .El tratamiento con esteroides. en la fiebre
reumatica estd ain en discusion. En el Instituto de Cardiolo-
gia de México los usan solamente en casos de un ataque severo
de fiebre reumatica, carditis sumamente grave, en casos termina_
les y en aquellos pacientes que no responden bien al tratamien-
to con otras drogas. El efecto de los esteroides sobre las lesio-
nes valvulares residuales todavia esti en discusién.t8 Tienen
una ventaja, y es que el paciente rapidamente se siente bien, me-
jora el estado general, se encuentra mas activo, mas optimista, la
fiebre desaparece, baja la leucocitosis y la eritrosedimentacién
y se negativiza la proteina C reactiva, con mucha més prontitud
que con los salicilatos, atinque esto no quiere decir que haya ce-
dido la actividad reumatica. Cuando el tratamiento anti-infla-
matorio es reducido o suspendido, evidencias de actividad reuma-
tica, clinica o de laboratorio pueden aparecer. Este fenémeno
ocurre ocasicnalmente con terapia con salicilatos, pero mas fre-
cuentemente en tratamiento con esteroides. El esquema de tra-
tamiento con esteroides es el siguiente:

e R

Duracion Total: 15 semanas.

Esteroides: Prednisolona 5 mg. Medrol Triamcinolona,
Dexametasona, en sus equivalentes.

2 — 3 dias: 60 mg.

2 — 6 semanas: 30 mg.

7 — 15 semanas: 20 mg.

Reduccién gradual en 2 semanas hasta suspension.

Tratamiento de la Corea: En la actualidad no existe tra-
tamiento eficaz contra la corea. Es esencialmente un problema
de cuidado de enfermera. No se ha demostrado que los esteroi-
des sean Utiles. El nifio debe mantenerse encamado en una ha-
bitacién para €l solo y debe tener reposo fisico y mental. Los
movimientos se combaten con sedantes, como el fenobarbital a
dosis de 5 mg. por kilo de peso diario, repartido.en tres dosis, has-
ta que ceda el cuadro. Ademds debe tener una dieta balancea- -
da y ser cuidado por personas afectuosas. Debe como en las otras
formas de fiebre reumadtica, hacerse tratamiento de erradicacion
del estreptococo, asi como de su profilaxis. :
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DIAGNOSTICO

Interesa volver a insistir en que no hay prueba espe?lf{ca
para diagnosticar la fiebre reumatica; en muchos casos es preciso
basar el diagndstico en datos .chmcos y de laboratorlg r&o espEei
cificos, similares a los produc1do§ por. otras ent:erme ades.
descubrimiento frecuente de carghopatla reumdatica por examen
fisico o necréspsico de personas sin antecedentes reuma_técos, per-
mite sospechar que éstos, muchas veces pasan §nadve.r‘§1 (35 o _que.z.
el trastorno se presenta en forma sub-clinica imposible de rec;)
nocer. El diagnéstico de la fiebre reumatica es Ite'latlvan;oen e
sencillo cuando simultineamente o en ’ra_plda sucesion se odser-
van varios de los signos mas c?racterlstlcos. La dxflculta’lf. es-
triba en que a veces sblo hay sintomas geperalgs no e§p§cx Lccgé
como fiebre, taquicardia, etc., 0 en que ex1ste‘solo un su;: i)mg de
localizacién, como por ejemplo dqlore§ z_artlculares. El Slg'én
maés importante y mas netamente diagnostico es la participaci
cardiaca. La American Heart Association, establecié unos re-

_ quisitos para establecer el diagnoéstico de fiebre reumatica, y és-

tos son: la existencia de dos de log datos mayores (a.I‘tIg‘ltlS, core;l,
carditis, eritema marginado y nqdulos subcutaneos) 19, o I%pat) e
los datos anteriores méas dos o mas de los datos menores ( léﬂeo re,
artralgias, antecedente de infeccion estreptocdcica, etc.)l. )r(xgz
ya se hablé anteriormente de tofc’los. gstos datos, asi como los e

menes de laboratorio, no se insistird de nuevo, para no caer en

redundancia.
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SEGUNDA PARTE

ESTUDIO COMPARATIVO Y ANALISIS DE 40 CASOS
GENERALIDADES

Como se ha dicho en la primera parte de este trabapo, la
fiebre reumatica constituye una causa rrecuente de cardiopatia.
Alrededor del 25% de las cardiopatias en el mundo son debidas a
esta enfermedad y en algunos lugares es atn mayor. En la al-
tiplanicie mexicana, las enfermedades del corazon debidas a fie-
bre reumatica, constituyen la tercera parte de todas las cardio-
patias de la poblacion general. Tanio en los niftos como en los
adolecentes, mas del 80% de todas las cardiopatias son de indole
reumatica.i2 Aunque se ha apreciado universalmente una ten-
dencia a la disminucion de la fiebre reumatica en los Gltimos afios,
probablemente como consecuencia del uso extenso que se hace
de los antibiéticos, esta enfermedad sigue siendo un gran proble-
ma, por 1o que nos parecié interesante 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 prevenciéon de
las enfermedades. Es noble curar g un enfermo, pero socialmen.
te es mas Gtil prevenir una enfermedad. Por fortuna, en los 4l-
timos afios se ha visto la posibilidad de prevenir la carditis reu-
matica. Es cierto que no se ccnoce de modo cabal su etiologia
y su patogénesis, pero con lo que se sabe ha sido posible llegar
hasta la prevencion. Se sabe, por ejemplo, el papel que juega el
estreptococo beta hemolitico en el desencadenamiento de la fie-
bre reumatica y en sus recaidas, al grado de que puede afirmarse
que sin infeccién estreptococica la recaida no existe. Se sabe
también cual es el proceso inmunolégico gracias al cual se juzga
de la evolucién de la fiebre reumatica. El mal que antes se creia
cronico o indefinidamente evolutivo, hoy se sabe que es ciclico,
de evolucion autolimitada. Al obtener la erradicacién del estrep.
tococo hemolitico, se vidé con sorpresa que desaparecia también
su consecuencia tardia, la fiebre reumatica y con ella la carditis.

Este avance, conseguido tenazmente, etapa tras etapa, a lo largo
de muchos afios parece no haber llamado suficientemente la aten- .

cion de los médicos, quizd por que no se hizo en un solo tiempo
como descubrimiento espectacular. '
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MATERIAL Y METODO

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 reuma-
tica ingresados en un afio al Hospital. Algunos de ellos habian
estado hospitalizados uno o dos afios antes y fueron control.ados
en la Consulta Externa y Ultimamente en la Clinica de.Flebre
Reumatica. Para llevar a cabo de una manera mas satlsf’ac-to-
ria la profilaxis, se ha instituido la Clinica de Fiebre Reungatlca,
que actualmente esta en funciones una vez a la semana, levandose
un control estricto del paciente reumdtico que ha egresado de los
servicios internos del Hospital. La apertura de esta clinica es
de evolucion reciente y esta ubicada en uno de los cqbicul'os de
la Consulta Externa de Medicina. Para llevar un mejor conjcrol
de estos pacientes se mandaron a imprimir unas hOJé}S semejan-
tes a las usadas en el Instituto Nacional de Cardiologia de Mexi-

" co (insertas en este trabajo) y en donde se puede llevar un or-

den cronolégico de la sintomatologia, exdmenes de laboratorio,
ademas de la historia, antecedentes, examen fisico, electrocar-
diograma, radiografias, diagnésticos, evolucion y tratam}entq. Es
tas hojas se guardan en el archivo de la Unidad de Cardiologia vy,
como se puede ver, son tan completas que rapidamente puede el
clinico darse una idea de la evolucién del caso. Se estd tratan-
do de conseguir las dosis de penicilina benzatinica para ponerla el
dia de la consulta, ya que uno de los problemas con los que se
tropieza para llevar a cabo una profilaxis adecuada es la §1tua-
cién econémica tan precaria en nuestro medio hospitalario; la
ignorancia también juega un papel muy importa.nte., 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 haberles
explicado la importancia que tiene evitar las recaidas de la en-
fermedad. Todos estos pacientes fueron evaluados por la Uni-
dad de Cardiologia, y a todos se les ordené los examenes comple-
mentarios, pero en algunas ocasiones no se pudierqn efectuar 1:'0-
dos por la consabida irregularidad de la existencia de materia-
les de laboratorio en nuestros hospitales. Los examenes que se
indican hacer en un paciente en quien se sospecha fiebre reumati-
ca son los siguientes:

a) Recuento de glébulos blancos y foérmula.
~b) Dosificacién de hematocrito y hemoglobina.
¢) Velocidad de sedimentacién globular en una hora.
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d) Determinacién de Antiestreptolisinas “O”.
e) Proteina C Reactiva.

f) Estudio radiografico de térax, en posiciones pdstero-ante-
rior, oblicua derecha anterior y oblicua izquierda anterior.

g) Electrocardiograma.
RESULTADOS

Tuvimos ocasién de controlar a 40 pacientes cuya edad va-
ri6 entre 5 y 40 afios. 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 masculino, aunque
esto no se debe tomar mucho en cuenta, ya que en el Hospital
Roosevelt todavia no estan habilitadas las salas de Medicina de
Mujeres. En la Seccién de Pediatria se vieron 22 casos (55%)
y en adultos 18 casos (45%). Se tratd de establecer la edad del
primer ataque y los resultados fueron los siguientes:

EDAD DEL PRIMER ATAQUE DE FIEBRE REUMATICA
CUADRO No. 1.

4 afios 1 2.5%
5 afios 1 2.5%
6 afos 2 5.0%
7 afios 4 10.0%
8 afios 5 12.5%
9 afios 6 15.0%
10 afios 2 '5.0%
11 afios 7 17.5%
12 afios 2 5.0%
17 afios 2 5.0%
21 afos 1 2.5%
32 afios 1 2.5%
No se establecié 5 12.5%

Conforme puede verse en el Cuadro. No.l, la mayoria = -
de los casos, el 70% tuvieron el primer ataque entre la edad de

6 y 12 afios, y en el 12.5% no se pudo establecer la edad aproxi-
mada del primer brote reumatico. :
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Qbserv. Noi— . Reg Méd:

_Servicio

Nombre:

Edad:

Sexo:

Egreso:

__Ultimo ingreso:

Fecha ler. examen en Unidad Cardiol.:

Hosp. previas:

Antecedentes Fam.

Fiebre reumética.

Cardiopatfas.

Infecciones Resp. Sup.
Antecedentes Personales Pat.

Infecciones Streptococcicas

Amigdalitis Alergia
Artritis Anemia
Carditis Desnutricién
Fiebre Reumatica Coreé

Situacién Socio E
Lugar de Residencia
Alimentacién
Vivienda

Historia

Examen Fisico

HospitaL ROOSEVELT
Guatemala, C. A.

OBSERVACION CLINICA

UNIDAD DE CARDIOLOGIA
DEPARTAMENTO DE MEDICINA
INVEST. SOBRE F. REUMATICA
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CLAVE

I.R. S. MANIFESTACIONES ARTICULARES
F: Faringo Amigdalitis A:  Artralgias
R:  Rinitis F: ° Flogosis
S: Sinusitis _
0:  Otitis
SOPLOS SILUETA CARDIACA
S: Sistélico A:  Aumentada con relacion a la wormal.
D:  Diastélico ’ A1l: Aumentada en relacién a la inicial.
R: Retumbo A-2: Aumentada en relacién a la precedente.
V: Vértice D-1: Disminuida en relacién a la inicial,
B: Base D-2: Disminuida ep relacién a la precedente
E.C G.

R:  Transtornos del ritmo.
D:  Bloqueo auriculo ventricular.
T Alteraciones de T.

. SI o NO: Corea, Nodulos, Eritema Marginado, Fiebre, Epistaxis, Dolor abdominal, Pericarditis e
Insuficiencia cardiaca.
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Entre los antecedentes, como se puede apreciar en ¢l Cua-
dro No. 2, el que mas importancia tuvo, fue la amigdalitis, si-
guiéndolo en orden de frecuencia, la artritis. Entre los pa-
cientes que no refirieron ningin antecedente, estd un nific con
una fiebre reumatica activa, con insuficiencia mitral, que mu-
ri6 de insuficiencia cardiaca; otros tres con diagnostico de Co-
rea Sydenham, uno con cardiopatia reumatica antigua tipo do-
ble lesién mitral y dos con fiebre reumatica activa sin lesiones
valvulares. Segin nuestras observaciones, 26 pacientes refi-
rieron haber tenido antecedentes infecciosos que probablemen-
te fueron producidos por el estreptococo beta hemolitico (65%).

Los antecedentes de fiebre reumatica no se pudieron establecer

con precisién, perp se encontrd que los habia en 5 de ellos

(12.5%).

ANTECEDENTES
CUADRO No. 2.

Amigdalitis 19 47.5%
Artralgias 11 27.5%
Otitis 3 7.5%
LR.S. a repeticion 2 5.0%
Escarlatina 1 2.5%
Impétigo 1 2.5%
Traumatismo 1 2.5%
Cuadro Febril 1 2.5%
Ninguna 7 17.5%

. Manifestaciones clinicas mds comunes: (cuadro No. 3). La
carditis se presenté en 22 casos (55%) que nos da un porcentaje
casi igual al encontrado por el estudio que hicieron los Drs. Fer-
nandez Mendia, Hernandez Arana y Rodriguez Ocafia (54.76%) 19.
En segundo lugar se presenté la artritis en 20 casos (50%), fie-
bre en 18 casos (45%), disnea en 16 casos (40%), corea en 8
casos (20%). Hubo asociacion de corea, artritis y carditis en

3 casos (7.5%).
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MANIFESTACIONES CLINICAS MAS COMUNES
CUADRO No. 3,

Carditis

Artritis %g 2(5)'8?
Fiebre 18 15.0%
Disnes 16 40 ' 0‘%03
Corea 8 20 . 0%
Palpitaciones 8 20.0%
Epistaxis 7 17.5%
Dolor Abdominal 3 7.5%

Se encontré soplo sistélico en el vérti
(82.5%), soplo diastélico en el vérti el vértice en 33 casos
’ ce 1 A
en la base en 8 casos (20%). en 12 casos (30%), soplos

) Datos de Laboratorio: En el cuadro No
ciar los Qatos de laboratorio que se pudieron. Lllles\?ag'ugdigba;)pfr;
estog’pamentes.. Uno de los datos que mas ayud6 para la eva-
luacion del paciente reumético es la velocidad de sedimentacién
globular, la cual se encontré elevada (méas de 15 m. m. a la hora)
en 34 casos (85%) ¥y en los 6 casos que estuvo dentro de limites
normal?s, 4 eran fiebre reumatica antigua con lesiones valvula-
res residuales y 2 eran corea de Sydenham. Se encontrdé el es-
gg%tococo Beta hgmolitico en 14 casos (35%), se hizo cultivo
casosn(ol’sf 5e(ry:)c)<?ntro en 19 casos (47.5%) y no se hizo cultivo en 7

DATOS DE LABORATORIO
CUADRO No. 4.

Eritrosedimentacion Elevada

Eritrosedimentacion Normal 3?5: ?ggz
Hb. menos de 11 gr.% 14 35.0%
Hb. mas de 11 gr.% 26 65.0%
Px‘ote}na C Reactiva Positiva 23 5’7.5‘/%
Proteina C Reactiva Negativa 12 30.0%
Pro’gema C Reactiva no se hizo 5 12'5%
Antiestreptolisinas arriba 200 U. 13 325%
Antiestreptolisinas menos 200 U. 19 47.5%
Antiestreptolisinas no se hizo 8 20.0%
Estreptococo Beta Hemolitico 14 35.0% . |
No se encontré estreptococo 19 . 4715% |

No se hizo cultivo garganta 7 - 175% ¢ §

La proteina 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 electrocardiograficos,
se encontré bloqueo auriculo-ventricular, 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 practicé electrocardio-
grama en un paciente (2.5%).

Radiograficamente se encontrd cardiomegalia en 23 pa-
cientes (57.5%), fue normal en 13 (32.5%) y no se practic6 radio-
grafias en 4 pacientes (12.5%).

‘ Tratamiento: El tratamiento instituido en todos los ca-
sos fue esencialmente de reposo, dieta adecuada, antibioticos a
‘base de penicilina siguiendo las normas de erradicacion del
estreptococo y luego profilacticamente; el tratamiento a base de
penicilina se instituyé en 35 pacientes (87.5%) y en los que no
“se siguié dicho tratamiento, fue en aquellos que presentaban le-
siones valvulares residuales de mucho tiempo de evolucion. Se
di6 salicilatos en el 50% de los casos, esteroides en 8 pacientes
(20%), y digital en 12 pacientes (30%). A los nifios que presen-
taron corea sin otra manifestacion reumatica, el tratamiento fue
a base de reposo, dieta libre, penicilina para erradicar el estrep-
tococo y fenorbalbital; todos estos nifios respondieron bien al tra-
{amiento. Se observé Insuficiencia Cardiaca total en 12 pa-
cientes (30%), y a éstos se les traté con dieta hiposddica, digi-
talicos, diuréticos, etc. Dos de estos pacientes murieron, el
primero fue un nifio de 5 afos de edad que tuvo el primer bro-
te reuméatico a la edad de 4 afios ¥ fue el caso mas joven que
observamos en nuestro estudio; el otro fue un paciente de 13
afios de edad, que tuvo el primer brote de fiebre reumética a
los 7 afos, no llevé tratamiento profilactico, teniendo tres re-
caidas graves, la Gltima le produjo un fallo cardiaco total que

lo condujo a la muerte.
Como se puede ver, de los 40 casos estudiados, hubo 27
(67.5%) con diagnosticos de fiebre reumatica activa, 5 casos

(125%) con Corea de Sydenham sin otra manifestacipr} rel'uné-
tica, y 8 casos (20%) con diagnéstico de fiebre reumatica inac-

tiva con dafio valvular residual.




CONCLUSIONES

La fiebre reumética constituye una causa frecuente de
cardiopatia en nuestro medio.

La etiopatogenia no esti totalmente aclarada en la actua-
lidad y se considera que es la resultante de una respues-
ta de tipo inmunolégico a las toxinas del estreptococo Be-
ta hemolitico grupo “A” de la clasificacién de Rebeca
Lancefield, en huéspedes susceptibles.

Un alto porcentaje de nifios con cardiopatia reuméatica es-
tan condenados a muerte prematura o invalidez.

Las manifestaciones clinicas mas comunes en el grupo es-
tudiado fueron: la carditis, artritis y la corea, asociados
a fiebre, epistaxis, palidez, disnea, etc.

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

Los datos de laboratorio esenciales para el diagnostico
son: Eritrosedimentacién, titulo de Antiestreptolisinas.
“O”, proteina C reactiva, dosificacién de hemoglobina,
recuento de globulos blancos y el hallazgo del estreptoco-
co Beta hemolitico en garganta o nariz.

La radiografia de térax y el electrocardiograma también
son elementos de mucho valor para el diagnéstico.

El combate oportuno y adecuado de las infecciones estrep-
tocécicas constituye el mejor recurso de que se dispone

en la actualidad para impedir la presentacién de la fiebre
reumatica, y

Ya que la fiebre reumética se puede controlar con mucha

efectividad, es necesario insistir sobre la importancia de -

la profilaxis de esta enfermedad para reducir el namero
de enfermos y asimismo de las recaidas.
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