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INTRODUCCION

Guatemala es un país en el cual la desnutrición la pobre-

'al el hacinamiento, la falta de educación, la deficiente cober
lura de los servicios de salud, la explotación, etc. son caracte=-
-ísticas presentes en la mayoría de la población.

En un ambiente comO el nuestro donde muchas enfermeda-
des encuentran un medio adecuado para seguir su curso natural:
constituyéndose en generadoras de invalidez y muerte. Entre es-

tas las enfermedades infecciosas adqui eren gran importancia, pues
al desarrollarse en un individuo desnutrido adquieren mayor seve
ridad agravando el pronóstico de los pacientes que lo pode e e";-:
Existe toda una gama de estas enfermedades que azotan a nuestra
población sc,bre todo a la infantil, como ejemplo tenemos las Es-
treptococciCls, que pueden adoptar toda una variedad de f orm as
clínicas, desde infecciones dérmicas localizadas hasta procesos
sistémicos o bien su presentación va sucedido por alguna compli-
cación Pos Estreptoccoccica; entre las cuales se encuentra la
"Fiebre Reumótica Aguda", (FRA) que es una afección inflamat!?
ria que afecta varios sistemas, que se presenta mós frecuentemen-
te en infantes y puede pravocar una Cardiopatía Crónica.

La FRA fue elegida como tema de I~ presente investigación
por cumpl ir con las características siguientes:

1ro.- La FRA es una consecuencia de las infecciones por
Estreptococo Beta Hemalítico del Grupo "A" (varios autores), por
lo tanto en un medio como el nuestro persisten las característi-
cas necesarias para que proliferen los portadores de estos gérme-
nes. Es de esperar encontrar una incidencia significativa de FRA.
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2do.- La FRA es 16 causa más frecuente de cardiopatía as!
quirida en niños (varios autores).

3ro.- Como lo refieren autores de países desarrollados (1,
4 6,) en sus poblaciones la incidencia de FRA ha disminuido nota, -
blemente esta la vinculan a las mejoras en las condiciones de vi-
da y al advenimiento de la Antibiotecoterapia. Como sea, esto
demuestra que la FRA y por lo tanto sus secuelas están sujetas a
prevención.

4to.-' Dado que con cada recidiva aumenta la probabilidad
de daño válvular permanente la Pofilaxis adecuada es constitu-
yente fundamental del tratamiento y en nuestro medio no existe
unidades especiales encargadas de seguir la evolución de los pa-
cientes después de su egreso del hospital que sumado a la fa I ta
de educación hace que muchos pacientes interrumpan su trata-
miento y se expongan al riesgo de una recidiva y daño cardíaco
permane'nte.

5to;- y por lo complejo del cuadro sintomático y la vari~
bilidad en su forma de presentación consideramos importante em-
prender el presente estudio para dar a conocer los hallasgos que
obtengamos y que son representativos de la situación de la FRA
en nuestro medi o.

Por último, debido a que los alcances de nuestro trabajo
no permiten modificar el complejo de aspectos que se conj ugon
para permitir la prevalencia de FRA en Guatemala, pretendemos
con el presente estudio dar a conocer los aspectos más sobresa-
lientes de la FRA para que el médico general pueda utilizar/OS Y
de acuerdo a los recursos disponibles brindar un mejor servicio a
las pe!5onas que padecen esta enfermedad.
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CONSIDERACIONES GENERALES

DEFINICION

Es una enfermedad que conjuntamente con un tipo de glo-
meruionefritis y el Eritema Nodoso están clasificadas dentro de
103 enfermedades Pos estreptococcicas (1) o Siguiendo los crite-
rios modificados de Jones (2) y revisados por Stollerman (3) o Sus

Manifestaciones Mayores son: Artritis, Carditis, Movimientos c~
reiformes (Sydenham), Nódulos subcutáneos y Eritemo Multifor-
me o Algunos autores definen la Fiebre Reumática Aguda (FRA)
"Como una secuela tardía", poco frecuente pero no muy rara de
una infección respiratoria superior causada por el Estreptococo b
Hemolítico del Grupo A.

DETERMiNANTES BIOLOGICOS

Si bien, como dijimos al principio, la relación entre infe~
dón estreptococcica y FRA es un hecho bien establecido la fisio
patología del proceso no está clara todavía (1).

Dada la anterior consideración, creemos conveniente in-
cluir en la presente revisión algunas características biológicas del
estreptococo b Hemolítico de'1 grupo 'A, según (Jawets.) ,(5)

.'¡
.

¡

'. '

Son células esféricas u ovoides que se disponen en cadena o

La mayoría de las cepas del grupo A. poseen capsula de ácido -
hialurónicoo La pared está formada por tres'capas consistentes
en proteinas, carbohidratos y mucopéptidos, además e laboran
productos extracelulares (toximas y enzimas) ,los cuales son susto!!.
cias que actúan como antígenos, por ej o estreptclisinas O y S, h~
moHs¡nas, estreptodornasa y hialuronidasa o
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ESTRUCTURAS ANTlGENICAS IN1RACELULARES.

Carbohidrato C, esta sustancia proporciona la base para el

agrupamiento serológico de lancefield (esta clasificación

designa los grupos por letros desde A hasta O). La especificidad
serológica del carbohidrato C paro el grupo A es e! Aminoazucar
Ramnosa - N - aceitl glucosamina.

1-

Proteinas: la pared celular de los estreptococos contiene
tres proteinas especiales denominadas M T Y R. la primera

está relacionada íntimamente con la virulencia de los estreptoco-
cos del grupo A; en tanto las proteinas T y R son dos antígenos
de superficie que no tienen relación con la virulencia del germen.

2-

3- 'Mucopéptidos: Componente interno de la pared celular de
los estreptococos, pueden ser considerados el esqueleto del

mismo, ya que brindo la rigidez y la integridad morfológica la
penicilina actúa interfiriendo la iosíntesis de estas sustancias.

PRODUCTOS ANTlGENICOS EXTRACELULARES

Estreptolisinas O yS: la primera es una proteina con peso
molecular de 60.000 daltons; es una enzima con activi-

'dad hemalítica y se inactiva cuando es oxidada. Se combina
cuantitativamente con la Antiestreptolisina O la cual bloquea su
actividad hemolitica. Este fenómeno proporciona la base para la
determi nación cuantitativa de la ASO sérico. la estreptolisina

S

no es antigénica.

1-

.','.
Hemolisina: es también una enzima con actividad hemolí-
tica, la cual produce dos tipos de hemólisis: a y b (alfay

beta), según el rompimiento incompleto o completo que produz-
can, del eritrocito.

2-

4

Estreptocinasa: Muchos estreptococos b hemoliticos produ-
cen esta enzima, la cual actúa transformando el plasminó-

geno del suero humano en plasmina que es una enzima proteolíti-
ea activa que digiere la Fibrina y otras proteínas.

3-

4- Estreptodornasa: Es una enzima que despolimeriza el DNA;
su presencia en el organismo activa la producción de

DNAsa cuyos valores normales límites son de 100 unidades.

I

Hialuronidasa: Esta enzima descompone el ácido hialuró-
nico que es constituyente importante de la sustancia intra-

celular del tejido conectivo. Por medio de esta acción favorece
la diseminación de los microorganismos infectantes. Después de
una infección por estreptococo, también encontramos anticuer-
pos específicos en el suero del paciente. (5)

5-

FISIOPATOLOGIA

Estudiando la relación existente entre infección estrepto-
cócico y FRA diversos autores (1,4,6), han observado que la mi-
tad a dos tercios de casos hay historia de dolor de garganta, y
cuando se hace cultivo de secreción faríngea en el momento de
la infección estreptocócica que precede al ataque de FRA, gene-
ralmente se aislo estreptococo b hemolítico del G. A. si el cul-
tivo se hace durante el ataque de FRA, puede ser negativo debi-
do probablemente al tratamiento antibiótico o po r el curso natu-
ral de la enfermedad. En este caso es muy probable de encon-
trar aumentados los niveles séricos de los anticuerpos antisustan-
cias es treptocócicas .

I

J

Evidencias epidemiológicas observadas antes de la era de
los antibióticos demostraron que cuando -por ej, en escolares se
presentara una epidemia de escarlatina, esta iba ;eguida a las
dos o cuatro semanas por un aumento en la incidenCia de FRA.

5 ~- --- ----



. A pesar de estas evidencias, no está demostrado que la 10-
calizacián de las lesiones reumáticas inflamatorias dependan de
la presencia de estreptococos vivos en dichas áreas por lo tanto,
la FRA es considerada como una reacción a la infección estrepto
cocica no c~mo una continuación del proceso infeccioso.

-

Los factores del huésped podrían ser importantes en el des a
rrollo de la FRA, pues es conocido que durante la infancia todo;
padecemos una infecciónestreptocócica cada uno a tres años, y
sin embargo, la incidencia de FRA es solomente de 0.3 a 3% de
pacientes con infección estreptocócicas (7).

Se han lanzado varias teorías tratando de explicar el meco
nismo de producción de la FRA.. A,continuación hcicem~s un an6
lisis de ellas.

Algunos piensan que los causantes podríon' ser 'estreptococos
vivientes, sin pared, llamados Protoplastos o forma~ L, resisten-
tes a la penicilina. Estos protoplastos han sido aislados de anim~
les de laboratorio, pero no ha sucedido así con pacientes. que p~
decen FRA.

Otra posible explicación, es que la inflamación seaconse-
cuericia directa de los efectos perjudiciales de las toxinas. A P.=.
sor de la neta toxicidad de algunas productos estreptococicos, é~
mo las Estreptolisinas °, no está demostrado en detalle la impor-
tancia de las toxinas como agentes.causales directos en la pato-
genio. (4,6,14,15).

".'

La mayor parte de autores consultados convienen en que la
teoría más aceptada actualmente es que la fiebre reumática e s
una consecuencia de un estado de hipersensibilidad, una respue!.
ta inmunológica, o ambqs (1,4,6,8,9,10,11,12).

.6

En apayo de un estado de hipersensibi lidad los antiestrepto
lisinos O y otros factores antiestreptocócicos están más elevados=-
en fa FRA, que en otros infecciones estreptococicos no complico
dos (6,8).

-

En apoyo o lo probable implicación de un proceso inmuno-
lógico en lo fisiopatología de lo FRA, Suartman et. 01. (12) re-
portan un decremento relativo de complemento dentro del líqui-
do sinovial de pacientes con FRA, y artritis. Esto sugiere activo
ción local par complejos inmunes y puede jugar un papel primo=-
rio en el desarrollo de lo inflamación articular.

También Leecker et 01. (12) y Read (13) reportan lo parti-
cipación de mediadores tonto humorales como celulares de lo in-
munidad durante el proceso agudo de lo fiebre reumático.

Shulman (8) encuentro marcados diferencias en lo calidad
de respuesto de los anticuerpos contra el carbohidrato A entre P<:I
cientes con FRA y pacientes con Glomerulonefritis agudo e infec
ción estreptococica no complicado.

-

Lo probabilidad de que seo una enfermedad autoolérca está
apayada en hallazgos inmunahistolágicos en los graoolomas reu-
máticos y nódulos de Aschoff de alfa globulinos precipitados den
tro de las áreas de precipitación fibrinoide (9,10),. ,y reportes ,¡¡

hallazgos de anticuerpos contra el tejido cardíacoen,pocientes -
con FRA (9). Sin embargo estos anticuerpos onticardíocos se en-
cuentron en otras cardiopotías, por ejemplo: Síndrome Pos "comi
surotomía (9, 10).

i
.1

Kaplan (la), demostró recientemente con métodos inmuno.,-
histolágicos, una reacción cruzada entre un antígeno relaciona~
do o la proteína M tipo especifica de determinados estreptococas
del grupo A, y un antígeno hístico' localizado en el sarcolema

7



.y 'el sarcoplasma subsarcolémico del miocardio.

Tenemos que lo FRA no se produce sin inmuno reacción con
tra los estreptococos desencadenantes pero lo significación pato=-
genética de los estreptococos mismos o de la inmuno reacción, es
tó todavía por aclarar (1,4,6,8,9,10,11, 12).

EPIDEMIOLOGIA:

Lo FRA está directamente relacionada con infecciones es-
treptococicas de las vías respiratorias superiores: faringitis, ami!!
dalitis, escarlatina. Lo frecuencia de las dos enfermedades e s
paralelo; la enfermedad estreptococica es mós frecuente entre
los 5 y 15 años de edad con máximo entre los 6 y 8 años; lo mis-
mo sucede con la FRA. Lo frecuencia es máximo o fines de in-
vierno y comienza en primavera.

Estudios epidemiológicos clásicos indican que lo FRA ocu-
rrésobre todo en zonas templados pero informes recientes disper-
sos de Mrica (l4), Indio y países del Sureste asiático sug i e re
que lo Cardiopatía reumático no es rara en estos lugares.

Factores socioeconómicos como el hacinamiento, que favo-
..recela difusión de.infecciones estreptocoCicas, favorecen por lo
tantolaaparici6n de FRA. No eStá demostrado que halla dife-
renCio de susceptibilidad entrelación con rozo o sexo, aunque lo
corea en la'esténbsis mitral son más frecuentes en mujeres y lo i!!.
sufic iencia aórtié~ más común en varones o

Ha habido uno notable disminución en la gravedad de los
primeros atoques de fiebre reumático aguda en el predominio de
la cardiopatía reumático, en lo mortalidad y en los ataques reci-
divantes, esto entre otras cosas puede deberse o lo introducción-
de lo antibioterapia y, en países desarroi iodos o lo mejora en las

8
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condiciones de vida. (l ,4, 6).

ANATOMIA PATOLOGICA

La respuesta patológica de la FRA comprende reacc iones
tanto exudativas coma proliferativas.

. Cuando las primeras se manfiestan como artritis, remiten es
pontáneamente con mayar rapidez con fármacos antiinflamatorio~
y sin dejar indicios de lesión permanente; las reacciones prolife
rativas, acompañadas de lesión permanente, parecen estar limit;;-
das al miocardio y endocardio. Si las lesiones exudativas se ma:
nifiestan como Pancarditis pueden poner en peligro la vida (6).

I
.

La lesión morfológica básica de la FRA es el Nódulo de As
choff, que consiste en un foco de degeneración fibrinoide rodea-=
do de reacción inflamatorio granulomatosa. (l6) Los constituyen
tes celulares básicos de los nóvulos subcutáneos, los cuerpos d;;-

Aschoff o los lesiones valvulares agudos están frecuentemente ca-
racterizada por uno predominación de elementos linfoides (l1).

En el período exudativo del cuerpo de aschoff el foco cen-
tral presento fibras acidófi las desgarrados algo tumefactas que a
veces consiste en masas amorfas granulares semejantes o la fibri-
no. Durante este período temprano, el foco está rodeado de leu-
cocitos.especialmente neutrófilos y linfocitos, células plasmáti-
cas e histiocitos, esparcidos (6, 16).

I

J

En el período Proliferativo clásico, que viene en seguido,
el foco central de necrosis está rodeado por uno formo granuloma
tosa de leucocitos mononucleares, fibroblastos, células mesenqu1
matosas grandes indiferenciadas, llamados Miocitos de ANITSC¡::¡

KOW, y alguno otro célula gigante multinucleada de Aschoff. E~
te periodo profiferativo del cuerpo de Aschoff caracteristicoes el

9
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data patagnamónico de fiebre reumótica.

MorFología: en los casos de FRA 'en que hay CarcIitis, pue

de participar cualquiera de las tres capas del corazón, Epicardio:
Miocardio y Pericardio, aisladamente, o en combinación. Según
el período de la enFermedad, y la cronicidad el corazón puede
presentar exclusivamente cambios agudos, lesiones crónicas anti-
guas (lIcuradas "), o, en caso de exacerbación recurrentes, lesio-
néS activas sobreañadid(]s, o carditis crónica. (6,.16).

El daño mós grave resulta de ataque a las vólvulas cardía-
cas. Puede ser atacada cualquier vólvula, pero la distribución -
global es como sigue: vólvula mitral, 40%, ataque mitro- aórti-
ea, 40%, aórtico, 10-15%; por último, raramente, hay partici-
pación agregada de tricúspide. La menos 'Frecuentemente aFecta
da es la vólvula pulmonar. (16,17)

,

MANIFESTACIONES CLlNICAS

Los primeros síntomas suelen aparecer después de un perío-
da de Latencia, que oscila entre 1 y 5 semanas (6), con un pro-
medio de 19 días; la carea se presenta de 2 a 6 meses después. -
(18).

'

'
,

Las maniFestaciones clínicas de la FRA suelen ser la artri-
tis o los movimientos coreiFormes en escolares, y la carditis en
los niños muy pequeños. A veces, el primer síntoma es un dolor
abdominal agudo, que puede parecer Apendicitis.

Cuando artritis y Fiebre son maniFestaciones iniciales, 'e I
comienzo es brusco. Con carditis, es insidioso, y puede que no
se sospeche, hasta encontrar'Hepatomegalia y un soplo signiFic~
tivo. El comienzo con carea, puede hacer pensar en trastorno
emocional. Hay historia de dolor de'garganta en el 50% de ,oS

10
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casos, y la Fiebre existe casi siempre en la primera Fase, convir-
tiéndose en febrícula durante la primer semana, durando de dos a
cuatro semanas. (6).

la FRA rara vez se presenta en individuos menores de d o s
años, y muestra una s¡ntomatalagía variable durante los primeros
años de la vida.

En niños muy pequeños, la carditis suele ser el síntoma pre
dominante, en escolares lo son la artritis y la carea, mientras =-

que en adultos lo es la artritis (1,6).

La púrpura reumótica de tipo Henoch-Schaenlein a"el erite
ma nadoso puede ser también una maniFestación secundaria d;
FRA.

La artralgia, acompañada de Fiebre y dolor de .g a rg anta
puede ser considerada como una maniFestación importante de FRA
(17).

.

Además de lo ya mencionado, podemos encontrar palidez-
generalizada, anemia, epistaxis, dolor precordial, malestar ge-
neral, adelgazamiento, anorexia, y Fatiga Fócil. (1,4,6,:17).~'¡

CARDITIS , .~,
').: ~, "\'

No hay acuerdo entre los distintas autares (1~9,20), :esp~c
ta a la Frecuencia de carditis cama maniFestació!, de"fRA, pero/.;;-
mayoría coi ncide en que ocurre aproximadamente el) el 40~ de
ataques primarios de FRA (6). La probabi lid~d de carditis a~~~n
ta con cada recidiva de FR. '

La carditis aparece generalmente a la prime:'a semana de la
enFermedad, y puede maniFestarse sólo por taqui~ardia desprapo..':,

11
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cionol a la fiebre, y persistente durante el sueño y/o la normo-
termia o El primer ruido puede ser apagado, concordante con un
bloqueo de primer grado; o ambos ruidos pueden ser distantes por
un derrame pericárdicoo Hay soplos significativos; la valvulopa
tia mitral da soplo sistólico apical, de tono alto, que llena tod;:;-
la sístole y persiste independientemente de la posición o fase res
piratoria o

La valvulopatía aórtica, rara en niños pero frecuente en
adultos, da un sopolo diastólico basal de insuficiencia aórti ca
soplo de Carey-Coombs. La estenosis mitral y aórtica, san mani
festacianes tardías; en la fase aguda, puede haber cardiomegali-;;,
pericarditis, e insuficiencia congestivo o

En los casos crónicos puede encontrarse soplos cambiantes
o cardiamegalia progresivo, lo que indicaría una carditis reacti-
vado o (4, 6) o

Es frecuente encontrar manifestaciones de trastornos en AR-
TRITIS aurículo-ventricular, evidenciadas en el EKG por un in-
h!rvaloP.;.R prolongado o (21,22)0

rol'

ARTRITIS

Clinicamente, la manifestación más evidente de FRA, fue
la severa poliartritis migratorio, en un estudia realizado por Ba.!:.

.net eto al. (23). Muy frecuentemente, la artritis abarcó lasgra!!.
des articulaciones, usualmente de los miembros inferiores. La ap~
rición brusca, los caracteres migratorios, y la respuesta dramáti-
ca a la administración de terapia adecuada con Aspirina, fueron
las típicas manifestaciones clínicas o

Otros autores mencionan que pueden estar afectadas las ar-
ticulaciones distales, como las de los dedos de los pies, y iás ce!:!.
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trales (caderas, raquis), aunque esto es excepcional. Los signos
inflamatorios cómprenden dolor a la presión, rubicundez, aumen-
to del calor local, tumefacción y aumento del líquido sinovial.
El componente articular, también puede manifestarse sólo por ar-
tralgias. (4,6,17,19,20).

COREA .

La que se presente en la FRA -llamada coreo de Sydenham-
constituye una manifestación frecuente de aquella, y también mu
chas veces es la única manifestación (coreo pura). Aparece, po-;
lo general en niños prepúberes, yes rara en adultos.

Su rasgo más destacado, los movimientos involuntarios sin
finalidad, son bi laterales y pueden ser uniformes. De apareci-
miento gradual, puede variar el cuadro coreico, desde los movi-
mientos provocados sólo por excitación, hasta los casos de auto-
lesión, (6).

Puede haber trastornos del habla; la fuerza de presión con
las manos, es débil, y se puede encontrar un reflejo rotuliano de
tipo "Suspensión". Es frecuente, asimismo, encontrar labi I¡dad
emocional.

La coreo es una manifestación tardía de FR, y puede no de
sarrol/arse hasta que otros signos hayan rem itido; aparece en

-
otros casos coma manifestación única de FR 2 a 6 meses después
de la infección estreptocócica. (l ,4, 6).

NODULOS SUBCUTANEOS

J
Se observan, por lo general, en cuadros de FRA bien esta-

blecidos; son firmes e indoloros y miden de 0.1 a 1 cm. de dió-
metro. Se iocalizan en caras extensoras de articulaciones gran-

13
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des y pequeñas, cuero cobelludo, prominencias óseas superficia-
les de vértebras y escápula. La piel se desliza libremente sobre
el nódulo y no está inflamada. (1,4,6,19,20).

ERITEMA MARGINAL

Aparece como primer síntoma en el 10% de pacientes con
FRA, y es raro en otras enfermedades. Las lesiones se localizan
en las partes protegidas del cuerpo, y se pueden provocar o acen
tuar con la aplicación de calor local. Consisten en máculas ro:
sadas, a menudo con ligera elevación en las primeras fases; s o n
pálidas en el centro y confluyen para formar un dibujo serpigino-
so; pueden desaparecer en el término de 1 hora a varios días, y
ser intermitentes. El eritema marginal puede encontrarse'como -

, una manifestación aislada. (1,4,6,19,20). ' '

Mencionamos, por último, a la Neumonía Reumática, la
cual es una complicaci ón muy rara de la FRA, generalmente fa-
tal. Está caracterizada por consolidación pulmonar extensa, ta-

, quipnea, y una falta de respuesta terapéutica tanto a esteroides
como a los antibiáticos. (24). '

DATOS DE LABORATORIO

La prueba más importante es la que confirma la presencia
previa de faringitis estreptococica. Generalmente, esto se logra
mediante las pruebas de anticuerpos estreptococicos (4). La prue-
ba de detección de la antiestreptolisina,O (ASO) es lamás fre-
cuentemente utilizada, y se encuentra elevada en el 73% de los
pacientes con fiebre reumática aguda establecida.' Si además se
practicara en estos pacientes la dosificación de antiDNAsa (ASK)

y anticuerpo contra el carbohidrato A, el porcentaje de positivi-
dad fácilmente ascendería 0195% (17). La coreo constituye la
excepción a la señalado debido al prolongado período de laten-
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cia (4).

Como ya mencionamos anteriormente, la positividad del -
orocultiva es, en general, de un 50%, y esto es atribuido al uso
de antibióticos, o bien, al curso natural de la enfermedad (8).

las llamadas "Reacciones de Fase Aguda" son: eritroside-
dimentación elevada, proteina C reactiva positiva y. .leucocitosis
de 12.000 a 24000 por mmm3 predomi nantemente PMN. Estas m~
nifesj'aciones no son únicamente de utilidad diagnóstico, sino que
además san utilizadas para pronóstico y tratamiento (1,4,6,17).

El complementa sérico se encuentra elevado{1, 12). Un e~
tudio experimental (12). muestra asimismo un decremento en los
componentes temprano y tardío del complementa dentro de líqui-
do si~ovlal <>

~,

EKG. Se encuentra, par lo general una prolongación,del ',espa-
da P-R, como manifestación de trastorna en lo conducción au-
r¡cula ventricular (21,22). Suele observarse un grado moderado
de anemia normacítica normocrómica, la cual suele durar mien-
tras continúo activo el proceso reumático (4).

En el examen de orina, durante la fase"pguda de'la enfél'
medades frecuente observar cierta proteinuria:y'oumento en.,:e I
número de glóbulos rojos y blancos en lo orina si, estos (jotos ~ es"7
tán bastante elevados, hay que pensar en lap6sibilidad de,! u no
glomeruíonefritis asociada, aunque esta complicación es rara (4).

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

j
Diagnóstico: El antecedente de Faringitis intensa en unpaspdo
reciente, poliartritis migratorio, carditis, fiebre," y un título el~
vado de antiestreptolisinas O constituye la combinación clásica
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de síntomas y signos que hacen que el Dx seo prácticamente segu
ro pero muchas veces lo FRA no presento esto asociación de sínt~
mas por lo que se han sugerido los criterios modificados de Jone-;;
(2,3,4) como guío diagnóstico; estos criterios se dividen en ma-
yores y menores.

Criterios Mayores: Incluyen Carditis, poli artritis migratorio, co
reo, eritema marginal, y nódulos subcutáneos.

Criterios Menores: Estos se subdividen o lo vez en clínicos y de
laboratorio. Clínicos: fiebre reumótica previo o cardi.:.potía reu
mótica, artralgia, fiebre, otros datos clínicos son historio de do:
lor de garganta reciente, historio familiar de fiebre reumótico
(4) dolor abdominal, epistaxis, neumonía reumático, eritema no-
doso, etc. (ver manifestaciones clínicas). Agarwal etal (17) co~
sideran que lo artralgia compoñada de fiebre e inflamación de
garganta pueden ser considerados como uno manifestación impor-
tante de Fiebre reumático.

Laboratorio: Pruebas que apoyan uno afección estreptococica pr~
vio, reactantes de fase agudo positivos, intervalo P-R prolonga-
~.

.

<:Iarke y Keit. .25 proponen que el hallazgo de un intervalo PR
prolongado puede ser considerado como criterio diagnóstico ma-
yor de FRA si existe lo evidencio clínico de infección estreptoc~
cica precedente ~ Mirowski (22) quienes comporten lo anterior, -
plantearon en '1972 lo utilización de un índice P-R con el fin de
obtener uno mejor evaluación cualitativo y cuantitativo de lo
conducción aurículo ventricular.

Diagnóstico Diferencial: En las primeras etapas durante lo crisis
agudo lo artritis reumatoidea y el LEG pueden remedar o lo fie-
bre reumático pero generalmente con el tiempo las característicos
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clínicos distintivos de lo artritis reumatoideoy del L. eritemotoso
sirvan poro excluir el Dx de fiebre reumático.

Lo endocorditis bocteriana sub agudo, ocurre sobre todo en
personos con válvulas cordfocos previamente les; onodas por fie-
bre reumático y muchas veces presenta un cuadro clínico que no
es fáci I distinguir de uno recidiva reumático; los petequias ca-
racterísticas y los embolias sépticos de lo endocarditis son útiles
poro el Dx diferencial. (6) Lo combinación de fiebre y artritis
y reactantes de lo fase agudo positivos se encuentran en muchos
otros enfermedades incluyendo lo artritis reumotoideo, bacteriana
y virol, (24), la enfermedod del suero la hipersensibilidad a lo -
penicilina el LEG la endocarditis bacteriana sub-oguda, lo ane-
mia drepanocitica y lo púrpura de Henoch Schonlein y lo leuce-
mia agudo (1,24).

Algunas de estas enfermedades sobre todo las tres últimas
pueden presentarse con dolor abdominal, y algunas como la artri
tis reumatoidea, la enfermedad del suero y la hipersensibilidad ~
la penici lino pueden acompoñarse también de lesiones cutáneas
que deben diferenciarse del eritema marginal (4, 6). La osteo-
mielitis y,las lesiones locales de los huesos de articulaciones pue
den ser confundidas con los fases precoces de la FRA, los dolore-;;
de crecimiento vagamente localizados a las extremidades inferio
res presentes las más de las veces por las noches y que desapare:
cen por la mañana son una queja corriente en los niños (6) En
una serie estudiada por Stuartman (12) el diagnóstico más difíci I
de excluir fue el de artritis posviral pero sus hallasgos asociados
son característicos y nunca se encuentra el antecedente de u no
infección estreptocócica.

I
J

En ausencia de otras manifestaciones importantes la peri-
carditis y la miocarditis son a menudo de origen vírico y deberán
tomarse en consideración siempre que no existan soplos y respues-
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tos de anticuerpos típicos de la fi ebre reumática. Los movimien-
tos de la coreo deben ser cuidadosamente diferenciados de la sim
pie agitacián, tics, trastornos emocionales, atetosis y careas d;
otras causas.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la FR. no debe iniciarse hasta no te ne r
el Dx seguro ya que el uso de aspirina y esteroides pueden enmas
carar los signos y síntomas y dificultar el Dx definitivo durant;
la fase aguda de la enfermedad se recomienda el reposo en cama
el cual debe ser absoluto en los pacientes con compromiso cardía
co severo. Los signos de inflamacián reumática son. rápidament;
eliminados por los fármacos antiinflamatorios. En las inflamacio-
nes articulares y carditis la ASA es el medicaménto de elección
pero en los casos en que se asocia una pancarditis fulminante los
corticosteroides son las alternativa a emplear. Los corticosterol
des son supresores más potentes que la aspirina y pueden propor-
cionar una eliminación más rápida de las manifestaciones agudas.
(4,6,26), si bien estudios cuidadosos efectuados no han dado
prueba consistente de que las lesiones cardíacas sean prevenibles
o reducidas al mínimo mediante esteraides (26).. Para la Aspiri-
na se considera adecuado una dosis de 120 mgs por Kg/peso, sin
exceder de 10 gramos diarios. Las niveles hemáticos deberán
mantenerse al rededor de los veinticinco a treintaycinco miligra-
mas par 100 cc. Algunos enfermos toleran mal la aspirina, ya
que les produce náuseas y vómitos; la administración pos . pan-
drial de alcalinos o las píldoras con revestimiento entérico pue-
den ser útiles al respecto. Aparecen síntomas de intoxicación s~
licilica será necesario suspender temporalmente la medicación o
ajustar las dosis (4,6,26).

Si se emplea salicilato de sodio la dosis máxima será de 1
a 2 gramos cada dos -4 horas por vía oral, guardando los mismos
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cuidados que con el ASA (6). El salicilato de sedio se contrain-
dica en presencia de insuficiencia de cardíaca congestivo y am-
bos se controindican en la presencid de púrpura reumática (26).

En pacientes con proceso reumático ligero a moderado, es-
pecialmente si no hay signos de carditis, e I uso de saBci lotos se
puede suspender al cabo de 10 dros (4,6).

.

Si se decide usar corticosteroides se prefiere la prednisona
a dosis de 50-75mgs por dra durante 4 a 6 semanas o mós, puede
aparecer manifestaciones de enfermedad de Cushing o bien cua~
do la admInistración es más prolongada puede haber reacciones -
graves tales como psicosis tóxica hipertensión arterial, infeccián,
anodadante, retraso del crecimiento, úlceras gástricos y fractu-
ras por compresión del raquis (4,6,26),

No hay prueba de que los fármacos antiinflamatorios e¡er-
zo.n erecto sobre el eritema marginal ola coreo de Sydenhan y

solamente hay pruebas discutibles de que puedan influir en la de~
aparición de nódulos subcutáneos (6) o

.

lo Trif.l~operazina es el fármaco de elección en presencia
de Coreo de Sydenhan y se usa en dosis de 2 a 4 mgs tid. en adu!
tos y 1 mg tid en niños (27,28). Ademós, deberá mantenerse al
paciente en aislamiento con ambiente tranquilo, libre de ruidos y
luces brillantes, y se .deberá protegede contra las autolesiones
debidas a los movimientos involuntarioso (4,6,26).

I

I

I

J

Como complicación de una cardais, puede presentarse cae
d¡omegal;a e insuficiencia cardíaca congestivo (lCC), para cuyo
tral'amiento, deberá administrarse diuréticos y digitál1cos, Existe
acuerdo, también en que los pacientes con ICC deberán ser diQ!.
to!izados, con o sin corditis activo (4,6,26). Es importante gua.!.
dar precaución en el uso de digitálicos, ya que pueden aumentar
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la irritabilidad del miocardia produciendo arritmias. los digitá-
licos no son tan efectivos en caso de FRA como en otros tipos de
Insuficiencia cardíaca (4,26).

En presencia de Pericarditis, se debe dar en términos gene
roles analgesia (con opiacios si es necesario), y deberá eliminar:
se la colección líquida por pericardiocentesis, en caso de I'apo-
namiento. lo ACTH esteroides, y salicilatos parecen tener un
efecto especifica favorable que ayuda a la resorción de líquido
~Q. '

PROFILAXIS.

Cualquier medida profiláctico que se tome para disminuir la
incidencia de infecciones estreptocócicas, contribuirá en el mis-
mo sentido, a disminuir la de FRA; y, en los pacientes con FRA
establecida, y aquellos que presentan evidencia de cardiopatía
reumática, está indicado el uso profiláctico de antibióticos. De
ellos, el de elección es la Penicilina Benzatínica par vía I.M. a
dosis de 1.2 millones cada mes. (27).

la duración de la profilaxis antimicrobiana, deberá exten-
derse a toda la infancia; en los pacientes con cardiopatía reu-
mática, deberá durar toda la vida. (4).

Aunque otros consideran que después de cinco años de in-
actividad, es poco probable que exista una recidiva (6), Ceeil y
Loebe recomiendan un tratamiento ininterrumpido.

El régimen profiláctico deberá observarse con mayor rigi-
dez en pacientes que se relacionan con grupos de población que
presentan alta incidencia de infecciones estreptocócicas, como
medios'militares, escolares, etc.

,I.:¡', :.~ ':-C~", I -.:.:,,'
q
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La prevención de las primeras crisis de FRA, se hace difí-

ci I debido a que en muchos casos de Faringitis estreptocócica, el
diagnóstico etiológico no se realiza, ya sea por la falta de recur
sos en nuestro medio, y por la vaguedad de los síntomas de pre-
sentación. (4)

El médico debe dar importancia a cualquier aumento en la
incidencia de infecciones estreptocócicas en grupos susceptibles,
para evitar el consiguiente aumento de FRA.

En pacientes alérgicos a la Penici lino, deberá utilizarse -
Eritromicina, 40mg/kg/día, durante 10 días; esto durante el
primer ataque de FRA; luego, para evitar ataques recidivantes ,
Nelson recomienda dosis de 100 mgs. diarios.

PRONOSTICO

Con el advenimiento de los antibióticos, el pronóstico en
los primeros ataques de FRA mejoró notablemente, así comose evi
denció una disminución dramótica de los ataques recidivantes. :

En los casos en que no hay signos de carditis, los síntomas remi-
ten totalmente, generalmente, después de dos a cuatro semanas.
Si la carditis forma parte del complejo sintomótico de presenta-
ción, la evolución puede seguir uno de dos caminos: o bien invo
luciona durante el período agudo, o algún tiempo después de és=
te, desapareciendo totalmente o evoluciona hacia una cardiopa-
tía reumótica crónica, por daño valvular. (4,6). El pronóstico
empeora a la par de cada recidiva de FRA, ya que aumenta la -
probabilidad de que se produzca daño valvular.

'
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ANTECEDENTES

Entre los Antecedentes Nocionales tenemos Tesis de'! Dr.
Gui lIermo López Recinos la cual se titula FRA en el hospital de
Occidente y fue impresa en e I mes de Abri I de 1,978. Y la te-
sis del Dr. Oscar Garc;a titulada "Fiebre Reumática" impresa en
1,978. "
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A)

Al)

A2)

A3)

1

OBJETIVOS

GENERALES

Colaborar al estudio de FRA en nuestro medio o

Determina"r en lo posible la forma más frecuente de prese~
¡"dón y -evolución de la FRA en nuestro mediao

Comparar los hallasgos de esta investigoción con reportajes
extranjeros, podrá señalar los aspectos coincidentes y no
cOincidentes <>

B) ESPECIFICaS

o' \'-'jl Ac~'-'a¡¡zar nuestros conocimientos generales sobre FRAo

B2) Conocer la situación actual de la FRA en los hospil'ales ge
¡jerales: San Juan de Dios, Escuintla, Antigua,

-

B3) Adquirir la experiencia en el diagnóstico y tratamiento de
lo FRA de acuerdo a los recursos existentes en nuestros has
pita les . -

B4) Aprender a utilizar los criterios modificados de James co-
me guía en el Diagnóstico de FRAo

85) Plantear recomendaciones tendientes o disminuir la incide!!
cia y o mejorar el pronóstico de lo FRAo

~ ."
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MATERIAL Y METO DOS

El presente es un estudio retrospectivo de los cosos de FRA
¡'retados en los hospitales generales San Juan de Dios, de Anti-
gua Guatemala, y de Escuintla, fueron revisados los registros c\.!:
nicos de todos los pacientes que estuvieran hospitalizados con di.
cho diagnóstico de ello. de enero de 1976 al último de Diciem-
bre de 1978. Se incluyen en la presente investigación aquellos
casos que durante la evolución de la enfermedad presentarán 2
o más manifestaciones mayores, 1 manifestación mayor y 2 meno-
res según los criterios de Janes modificados por Stallerman. (ver
consideraci ones generales).

En el hospital general San Juan de Dios se encontraron 65
casos que si cumplieran con nuestros requisitos como FRA y no
cumplían los criter~os y no se incluyen los casos de pacientes con
DX de FRA que fallecieran en el hospital, pues las papeletas de
estos pacientes no se encuentra archivadas. La edad menor fue 2
años y Ia mayor 35 años fueron de ambos sexos.

En el hospital de Antigua se encontraron 6 casos con DX de
FRA de los cuales únicamente se excluyó uno.

En el hospital de Escuintla no se encontró ningún caso de
DX de FRA.

Para obtener los datos primero se buscá en e I cuadro 182
del departamento de estadística el número de historia clínica de
los casos de FRA que estuvieran hospitalizados durante el tiem~o
que_comprende nuestra investigación luego con la debida auton-
zacián solicitaron papeletas de donde se obtuvieron los datos.
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PRESENTACION y ANALlSIS DE RESULTADOS;

EDAD ,~

-

En el Hospital San Juan de Dios el 49% de los"casos,se en-
contraban entre los 6 y 12 años (ver tobla 1) esta difiere signifi-
cativamente de los publicado por Agarwal Et Al y Benakappa ET
Al quienes encontraran que el 88% y el 87% de sus casos respec-
tivamente padecían su primer ataque de FRA entre los 6 y 12 años.
Esta divergencia tan marcada seguramente se debe a'que en.nue~
tro estudio incluímos 14 pacientes que presentaban un cuadro re-
cidivante, es de esperarse pues que la recidiva se presente mós -
tarde con la cual se ve modificada la estadística de los casos de
primer ataque. Si excluimos estos catorce pacientes nos! queda
un total de 51 casos de primer ataque de 6'0 12 años la cuaL aun
difiere significativamente de las publicaciones citadas aunque se
aproxima a los encontrado en nuestra revisión en la Antigua (ta-
bla 1) y los hallazgos del Dr. López en Quezaltenango .60('0 Y
72% respectivamente. Hacemos ver que los lC,as.os de más 'de 21
años eran pacientes con cardiopatía que presentaban reactivación
de I proceso.

SEXO , ,_o

,
i .1.; ~:"

.!, -,

:"
:!,!<-,- ") ¡.;,

'
Del total de 65 pacientes del hospital general,.29¡pérténe.,

cieron al sexo masculino y 36 al sexo femeninoA5% y'55'1'o.!)res+:
pectivamente y de el hospital de Antigua 1 (20%) fue masculino
y 4 (80%) femenino. Creemos que la diferencia'en la serie de I

hospital San Juan de Dios no es significativa con lo que compru~
ba lo aceptado generalmente de que no hay predilecéión'cpor se-
xo alguno ahora en el grupo de el hospital de Antigua considera-
mos el dato como no conFiable dado la pequeña muestra:. ¡'::.

J , :h; -I~'-''':'¡fí;'-':) '-~::" ~

i ,.."" J","~
¡

;,' n 1 -;c.'¡~~'.:':;,;:;,,
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LUG.AIHD'E1PROCEDENCIA y SIT . SOCIOECONOMICA

El 42% de los casos del hospital general provenían de áreas
rurales del departamento de Guatemala o de otros departamentos
yeél otro 58% ~rovenían en la capital o en otras cabeceras depar
toinentales. la gran mayoría de pacientes era de escasos recur:
'h, ..'. \; .,
50S economICOS.,

~..,

',.," ': Los 5 pdciehtes' de hospital de Antigua eran campesinos de
~scasos recursos 'e;conóm ic os .

',.
~ ,', ::-1 INCIDENCIA ESTACIONAL

';r:: :.':.

,c.i""'T La incidencia fue significativamente más alta en los meses
delabHI y mayó (ver gráfica 1) pues una tercera parte de las pa-
cientes co nsúltaron en estos meses que es mós cuando el invierno
prihcipia; lúego se notó una nueva alza en los meses de septiem-
bre')i.'octubre que' corresponde al final del invierno en estos me-
ses solicitaron ayuda el 23% de los pacientes.
q:~',: .:.:.i\l'i';:)ü")'; "<.),.~,.,>,

R HISTORIA FAMILIAR

De la serie del hospital general únicamente 2 pacientes t~
nían historia familiar de FRA y del hospital de Antigua ninguno -
teníd'AntéEedéntéS" Fami liares esto va contra de la' probabilidad-
dé,..que\i;i\:lq FRAé&té'implicado un factor hereditario. (146)' '
C\r:ilU::?\Jf'11 :~ul (,::/'(¡':;;~

(, .

'[:,)"'" ,.:1neMANIFESTACIONES CLlNICAS
"2ín~ :-f':C:: .'tiC'.: ~ fH:,:. :'

:J,>.),CRITERIOS MAYORES Y MENORES
: : ¡¡ (~:: : I~'~ ':. 0'.

En .10 tabla 2 presentamos los hallazgos de nuestros estudio
en comparacián can las datos publicados en otros trabajos. Es de
notar la elevada frecuencia (31% y 40%) con que se present6 ¡a
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coreo en la presente investigaci6n (el investigar las razones no e~
tá dentro de los alcances de el presente es"'dio) también se hace
evidente que las manifestac iones mayores que se presentan con -
más frecuencia son la Carditis y la Artritis 48% y 45% respecti-
vamente y que los

Con respecto a los criterios menores el hallazgo más cons~
tente fve '10 Fiebre con 86% en el hospif'al San Juan de Dios y
80% respectivamente y por último Fr Previa en el hospital San
j"ol1 de Dios y en la Antigua seguida por Artralgia con 72% y
80% cespecHvamente y por último FR Previa con 46% en ambos
hosp¡ ta~es ..

&) APLlCACION DE CRITERIOS MODIFICADOS DE
HAJES

Como podemos observar en la tabla 3 el 26% de n u e s t ros
pade,.,¡..s tenían uh diagnóstico de certeza de FRA pues 17 de
ellos presentaban 2 o más manifestaciones mayor y por lo menos 2
menor&; al momento de su ingreso, en 48 pacientes (74%) se en-
conTró un diagnóstico de alta probabilidad representado por el h~
Hazgo de la manifestación mayor y por la menor 2 menores 5 de-
estos pacientes presentaban coreo' pura o

Es de mencionar el hallazgo de 2 pacientes que presenta-

'bo!1 3 manifestaciones mayores pues esta variación es poco fre-
cuente observada o (ver tabla 3)

C) ENVOLVIMIENTO VALVULAR

J.
.En la tabla 4 se presentan 25 pacientes en quienes hubo e~

volvimiento valvular y este fue clasificado por un Cardiólogo, Se
hace patente la descrito .en la literatura mundial con respecto a I
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ue la válvula mitral en la más frecuentemente afectada pues 81
(76%) de nuestros pacientes presentaban lesión de esta válvula;

de los cuales 14 (9/36% hombres 5/20% mujeres) portaban Insu-
ficiencia Mitral y 3 (12%) doble lesión mitral le siguió en fre-
cuente la válvula Hórtica con 2 (5%) pacientes con doble lesión
Hórtica y 1 (4%) con insuficiencia y por último encontramos., 1
caso con lesión Mitro-Hórtica, las vólvulas pulmonares y tncus-
pide no estuvieron afectadas. Hacemos notar que de estos 25 p:!
cientes 10 presentaban Valvulopatía Crónica.

D) ARTICULACION TOMADA EN LOS CASOS DE
ARTRITIS

De los 29 casos que presentan artritis el 100% tenía toma-
da 1 o las 2 rodillas, 45% presentaba signos inflamatorios en al-
guno de los tobillos menos frecuentemente fueron afectadas las
grandes articulaciones de MSS.

la cadera fue la articulación tomada en 1 paciente nues-
tros hallazgos concuerdan con lo aceptado universalmente.

E) OTROS SIGNOS Y SISTEMAS

Incluímos en nuestra presentacion otros signos y sistemas (t:!
bla 6) que además de los criterios de Janes eran parte del cuadro
clínico de los pacientes de nuestras series. En el hospital San
Juan de Dios encontramos que 12 (18%) pacientes presentaban un
cuadro de insuficiencia cardíaca hacemos notar que 10% de es-
tos pacientes eran portadoras de Valvulopatía crónica. También
se encontró cierta frecuencia historia de IRS previa 15% y amig-
dalitis a repetición 8% de los 5 pacientes de antigua únicamente
1 acusaba amigdalitis a repetición y uno con signos de Insuficie!!
cia Cardíaca.
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F) PRUEBAS DE LABORATORIO (ver tabla 7)

Las pruebas de infección Estreptococico p;evio fueron prac
ticadas en 56 pacientes A.S.O. y en 49 Cultivos deSe~resión F;;-
rinje 54% de los casos en quienes se calcularon los títulos de=-
S .A.O. presentaban valores de 333 o más todo po; u~idcid (tabla
9) y de los 49 (orocultivos) practicados en 56 (ver tabla 8) 8
(16%) fueron positivos para estreptococo Beta hemolítico del gru-
po "A" 36 (12%) presentaron resultados negativos y en 5 pacien-
tes se obtuvo de la siembra otros gérmenes.

Los reactantes de fase aguda fueron cuantificados en 58 po
cientes de los cuales 47 (8%) presentan alteraciones por los me=-
nos en 2 de estas pruebas y de 55 pacientes en quienes se practi-
ca E.K.G. 16 (29%) presentaban prolongaciones de intervalo P-
R. . .

Hacemos mención de 3 pacientes del hospital de An ti g ua
que presentaban positividad en reactantes de fase agudo el resto-
de pruebas incluye la tabla 7 no fueron practicados en ni~guno -
de los 5 pacientes. . .

G) HALLAZGOS RADIOLOGICOS y ELECTROCARDIO-
GRAFICOS (tabla 10) .

;c'. i
.:\ .), "., ; ,~;.-~,"'

¡-,,¡

RX de tórax fueron practicados en 53 cosos de los duolé~ 39
(73%) fueron reportados normales por el radiólogo 14 {26%) evi-
denciaban cardiomelagia 5 (9%) presentaban congestión de vasos
pulmonares 3 (4%) tenían derrame pleural 2 presentabari'infiltra-
do Bronconeumánico y 1 agrandamiento de laourícula izquierdo.

EGK de 55 casos (tabla 11) en los cuales se realiza este es

tud~o el 60% no presentaba anormalidad electrocardiográfica.'" y
de los casos reportados como anormales el hallazgo más frecuente
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~Hospital General San Hospital de Antigua
Juan de Dios

Grupos %

Etari os

O e a 3 1 2

3'6'1-0- a6 3 5

6111-0- a9 17 26 1 20

9'6' l'é1 a 12 15 23 2 40

12(]'1'8 a 15-B' 13 20 2 40

15"6' 1 "d a 18'0 9 14

18ii'11J a 21 -a- O O

21 -B a> 7 11

.

.. --. - ----

que bloqueb:A-Y.deJer.grodo 16 pocientes evidenciodo por un
intervolo P-R prolongado se encontró hipertrofia ventricular en
14% de los cuales la mitad 7% corresponde a cada ventriculo las

.
otros haltzgos anormales se encuentran en la tabla 11.

'1' ,"

'., .H)TRATAMIENTO

'. Encor\tramos en nuestro estudio que el tratamiento en am-
bos hospitales que el recomendado generalmente pues en todos los
casos se utilizó penicilina procaina o dosis convencionales excee.
to en 2 casos que presentaban alergia a este fármaco en las cua-

Jes.se administra Eritamicina a dosis de 50 mg/kg el antiinflam~
...

ioriomáslJsadoJue el ácido acetil el cual se substituyó por est~
roide.s en los casos en el que el compromiso cardíaco ponia de ma

'nifi'e~to.signos de insuficiencia cardíaco. En los casos de: Core;;-
en el hospital San Juan de Dios se administró a dosis de 3 mg. -
PO T. DYen el hospital de Antigua emplean el Fenobarbital.

Du<)i~0.!\. k'~:;_¡>"i"> '

e,e;." ',Con..respeéto al tratamiento profi láctico encontramos q u e
12,(18%) c~sos.de el hospital San Juan de Dios y 4 (80%) de el
Hospital de Antigua en su historial no hay evidencia de prescrip-
ción de este ni de controles post hospitalización. En los pacien-

..'!es:en. !'1\iienes:se: insti tuyó la profilaxis el medicamento. uti lizado
fue la penicilina benzatinica a dosis de 1,200,000 unidades. l.
M. cada mes. Aunque un alto porcentaje (45%), no volvió a sus

c:'[c!!c:.s.sJe,contrp.IJoque no permi tió evaluar si el tratami ento s e
'habia",wli cado,~.('

.
"".;:>(\;?n'.' 'y) r¡c;¡~':";;!,:(,, .'

-,..,<!:,,:Porú.lti;;'o.mencionamos que en ninguno de nuestros casoS
en~o[1tramas evide~cia de cultivo de secreción faringea practica-
do en personas que habitan la misma casa del paciente lo cual no

.>nos..permite saber si la profilaxis alcanzó a los portadores s a nos
-.; que,.pued!"n reinfectar a estos niños.

~"'!l)U ¡.( ,
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EDAD

Tabla 1

65 100% 100%5

I

1
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2 o más Maf 1 Manif Mayor y 2
Criterios Mayores Menores o C. P.

No. Ptes. %; No. Ptes. ' %

Carditis 17 26

Artritis 15 23

Coreo . 16 25

Cardi tis -)-Artri tis 9 14.

Carditis + Coreo 2 3.
Carditis + Nódu-
los 1 1.5

"rtritis + Coreo 1 1.5

Artritis + Nódulos 1 1.5
Artritis + Eryte-
ma 1 1.5
Cardit;s + Nódu-
los + Artritis 1 1.5
Cardi tis + Artri-
tis + Coreo 1 1.5

17 26% 48 74

.,

APLlCACION DE CRITERIOS DE JONES EN 65 CASOS DEL
HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

Tabla 3

34
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M . F J

"
No. % No. %,

Insuficiencia Mitrol 9 36 5 ,20

Estenosis Mitral 2 8 2 8
Doble Lesión Mitral 1 4 2 8
Doble Lesion Aortica 1 4 ,1 ,4

Insuf. Mitral y Aortica 1 4
Insuficiencia Aortica 1 4 ,

'

"

,, _... ._~.'

Articulación No. ~~~~-~~:,;:;;~~~-;

Rodilla 29
',-

" 100
" "Tobillo 13 >, ,¡,," 45

Muñeca 6
"

21
Codo 5 ' 17
Mano 4 14
Hombro 3 , 10
Cadera 1 , 3
Reg. Cervical 1 ,

~:¿:'1;,
'

3
'o."~

,

"

"
-. ~- ~--

COMPONENTE VALVULAR PREDOMINANTE EN 25 PTES.
EN QUIENES UN CARDIOLOGO ESTABLECIO EL

DIAGNOSTICO

Tabla 4

15 60% la, ; 40%

,,-' }ir.,

ARTICULACION TOMADA EN 29 PTES. CON'ARTRITIS
r;'_,,,. ;'.-

Tabla 5
::'. : ~~; ~

. -,
.'.

. ,"," ,-~
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-.
Sianas ;i Síntomas No. %

-" ':"1

'.. S{~~as y S¡:nas. de.I.C. 12 18

Histaria de' IRS ' 10 15

Ainiadalitisa rePetición 8 12

i

Dolor ,de qaraanta 7 11

.Dolor abdominal' 5 8,.
Anorexia. -..--. 5 8

:[)ecaimien't6 ' 4 6

Cefqlea 4 6

Anemia 4 6

Adenóbatiá sub Maxilar 3 5

Diarrea 2 3

Disfaaia 2 3

,- ...Epistaxis, - -", ,.. 2 3
I Mialaias ' 1 2.
I ¡

I Mafor-esis .1.,. ",'-
1 2

¡"

!

,'HtÜoriade 'escarlatina ,1 .. 2

c~alofrios..¡ -- -- 1 2
r :~á usaa .J -- ..n- 1 2
~I \Mareos...- _._..L._- .- ,.- 1 2
! TOL ,-

¡
-. 1 2

[

'-Edema Ms Ts- 1 2

'Poliaauiria: 1 2

:Pérdida de Peso 1 2

Prueba No.. Prueba + %

A.SoO. I y/ o Oroc. + - 31 55/56

V.S. I PCR (+) Leucocitasis 47 81758

Pr Prolonqado 16 29/55

Hallaz!'1os de la Siembra No. %

Orocul ti VD Neaativo 36 72

Estrepto B Hemol. A. 8 - " 16

Stafilococo Coog. (1) 2 .' 4

Neumococo 2 4

Neisseria S.P .1. 1 2
49 100

r

r'

_.:,>g ":, ;,1é: "OTROS SIGNOS Y SINTOMAS
J3 ();

Tabla 6

36

l -
PRUEBASDE LABORATORIOT. A.S.O. y OROCULTIVO

PRACTICADO EN 26 CASOS, REACTANTES DE FASE AGUDA
EN 58 PACI ENTES E INTERVALO P-R PRACTICADO EN

55 PACIENTES

Tabla 7

RESULTADO DE OROCULTlVO EN'49 PTES. EN QUIENES SE
PRACTICO, HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

Tabla 8

I

I

I

I
i

j
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Títulos A.S.O. 11 12 50 166 250 333 500 625 833

No. de Casos 2 5 15 4 15 5 8 2 56

% 3 9 27 7 27 9 14 4 100

Hallazqa radiolóqico fe" No. %c~,

Normal 39 73

Cardiomeqalia 14
, 26

Congestión vasOSpulmonares 5 9

Arteria pulmonar Prominente 3 6

Derrame pleural 2 4

Infi I trado Bronconeumónico 2 4

Auricula Izquierda Aqrandada 1 2

Hallazqo Elec trocardi oqróFico N~ %

Normal 33 60
'. ',' ..

Bloqueo A-V G 1 16 29
.H

Hi pertrofia de Ventrículo Iz. 4 7

.
'7Hipertrofia de Ventrículo Der. 4 ..., ,<'o

e

Fibriloción Auri cu lar 3 5
1;. .

Bloaueo Incompleto de RD Has 3 '
f>: <,r, 5

I-.! -
Pericarditis activa 3

.;;) í];-:nc:) ,5

. .. e,!",." '~:"

Crecimiento Auricula Iza. 2 4
1 "3"'-': '

..

Sobrecarqa Sistólica 1 ;:::;;..,.:8:' .. 2

! : ~'.. '
.

Bloaueo A-V G 11 tipo Wenkebac 1 '. . 2
~'

"

r-

TlTULOS DE A.S.O. EN 56 PTES. EN QUI ENES SE PRACTICO.
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS

Tabla 9

\

5~%

I

,

HALLAZGOS RADIOLOGICOS EN53 PACIENTES EN QUIENES
SE PRACTICO RADIOGRAFIA DE TORAX.
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS

Tabla 10

38
.

1.

- -

I
I
\

I

j
,

I

--4

HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS DE 55 PACIENTES
EN QUIENES FUE PRACTICADO DICHO EXAMEN.

HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS.

Tabla 11

"'oo.:J I

-,

:'
. :"?h':(:,
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CONCLUSIONES2...'r¡/j::¡! ),ú,.:¡ (:C ]c

~ (,~j!v\f\Y3 ()¡',

. 2,C~!C¡ ;j<'; .
El primer ataque de FRA se presenta más frecuentemente en
tre los 6 y 12 años de edad y es raro antes de los 3 años y
después de los 18 años.

1.

2.-- La ¡FRAriotiene predilección por sexo alguno.
-,

- 3. -La§--pacientes atendidos en nuestros hospitales generales y
qué presentan FRA en su mayoría son de escasos re c Ur s os, -
ecoriómic'os.

, i
,- 4 ; La;FRAse presenta con mós frecuencia al principio del in-
',- vi~rno y al finalizar éste.
~"._~. ,..

-
,_o

-""
. ~ ,-, -~._. --,

: ,5. Ra~as veces se obtiene historia familiar de FRA en los pa-
f--- -- Cié¡:¡fes--quepadecen esta enfermedad.
: - I
I

"
1

:
' .1

~---6:---LofñiaiiifeStacianes mayores de FRA mas frecuentes en nues
I '¡ ¿ tro medio son la carditis y la artritis., , -
! ¡

!

,;7. La!corea de Sidenhan se presentó con más frecuencia _en
r ñüt-stro-esfÚdié:> que en reportes extranjeros.] 1

f--~8:--Erkmei'ié:>--ñí-~:nor más constante en nuestros Casos fue la fi~
I b

¡ .d I .
I ': re segul o por artra 9,a.
!h=~' ~--¡---~-'-- '. -.

í ~9. La!válvula mós frecuentemente afectada fue la mitral segui~ ¡ -~ '--aa~-aenla--aFecci
ón de la aorta.

,';,
[- --.'"

10. En los casos de Artritis las articulaciones más frecuenteme!;.
te afectadas son rodillas, tobillos muñecas, codos, en ese
orden.

40

1

..

-
11.

12.

13.

El 16% de pacientes con'FRA establecida presentan culti-
vo de secreción faringea positivo para estreptococo beta h~
molítico del grupo A

El 54% de pacientes presentaron títulos de antiestreptolisi-
nas arriba de 33 unidades tod.

Los reactantes de fase aguda se encuentra positivos
81 % de los casos.

en un

14. Un 29% de nuestros pacientes presentaron un intervalo P-R
pro Iongad o .

15. En el hospital de Antigua no se practicó cultivo de secre-
ción faríngea, titulación de ASO y EKG de los pacientes-
que estudi amos .

16. El tratamiento curativo de FRA que se aplica en los hospi-
tales es el recomendado en la literatura mundial la excep-
ción a esto se encontró en el hospital de Antigua do nd e
emplearon fenobarbital en los casos de corea, creemos que
esto se debe a que no cuentan con ,trifluoperazina.

lh La cardiomegalia fue un hallazgo importante de carditis en
nuestros pacientes.

18. - El tratamiento profi láctico que se prescribe en nuestros hos
pitales no es supervisado ni se verifica su aplicación, en
muchos casos.

19. En nuestro medio no se instituye tratamiento profiláctico en
portadores sanos. que conviven con los pacientes que han p~
decido fiebre-reumática aguda. '

41
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1.

2.

3.

4.

5.

RECOMENDACIONES

Implementar en nuestro país investigaciones tendientes a
esclarecer en forma precisa la situación real de la fi ebre
reumótica aguda mediante estudios que incluyan a toda la
población susceptible.

Investigar las causas por las cuales la coreo presenta una i~
cidencia más alta en nuestro estudio en comparación con
reportes extranjeros.

Aumentar la cobertura tanto cuantitativa como cualitativa
de los servicios de salud crEOndo unidades específicas de
prevención entre los cuales se incluyo uno que comprenda-
la FRA.

Dotar a los hospi tales departamentales de recursos diagnós-
ticos tales como reactivos para titulación de ASO,el elec-
trocardiograma etc., y personal entrenado poro lo realiza-
ción e interpretación de dichos exámenes.

Practicar cultivo de secreción faríngeo en personas que co~
viven con los pacientes que han presentado un ataque de -
Fiebre reumática agudo, y dar tratamiento o las p e r s o n as
que alojan en su faringe estreptococo b hemolítico del gr~
po A.

6. Por último consideramos que todos los pacientes con valvu-
lopotío establecida deben ser remitidos a lo unidad cardi~
vasculor del hospital Roosevelt, poro una mejor evaluación
y la institución de tratamiento quirúrgico adecuado en qui~
nes estuviera indicado.
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