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| INTRODUCCION

Guatemala es un pais en el cual la desnutricién la pobre-
a, el hacinamiento, la falta de educacidn, la deficiente cober
wra de los servicios de salud, la explotacién, etc. son caracte=
fsticas presentes en la mayoria de la poblacién.

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
ol desarrollarse en un individuo desnutrido adquieren mayor seve
ridad agravando el pronéstico de los pacientes que lo padecen.
Existe toda una gama de estas enfermedades que azotan a nuestra
poblacién sobre todo a la infantil, como ejemplo tenemos las Es=
treptococcics, que pueden adoptar toda una variedad de formas
clinicas, desde infecciones dérmicas localizadas hasta  procesos
sistémicos o bien su presentacién va sucedida por alguna compli=-
cacién Pos Estreptoccoccica; entre las cuales se encuentra la
"Ficbre Reumética Aguda", (FRA) que es una afeccidn inflamato
ria que afecta varios sistemas, que se presenta més frecuentemen=
te en infantes y puede provocar una Cardiopatia Crénica.

La FRA fue elegida como tema de la presente investigacién
por cumplir con las caracteristicas siguientes:

1ro.- La FRA es una consecuencia de las infecciones por
Estreptococo Beta Hemalftico del Grupo "A" (varios autores), por
lo tanto en un medio como el nuestro persisten las caracteristi-
cas necesarias para que proliferen los portadores de estos gérme-
nes. Es de esperar encontrar una incidencia significativa de FRA.



2do.- La FRA es la causa més frecuente de cardiopatia ad
quirida en nifios (varios autores). =

3ro.- Como lo refieren autores de paises desarrollades (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 estén sujetas a
prevencion.

4to.- Dado que con cada recidiva aumenta la probabilidad
de dafio valvular permanente la Pofilaxis adecuada es constitu=
yente fundamental del tratamiento y en nuestro medio no existe
unidades especiales encargadas de seguir la evolucién de los pa=
cientes después de su egreso del hospital que sumado a la falta
de educacién hace que muchos pacientes interrumpan su trafta=—
miento y se expongan al riesgo de una recidiva y dafio cardiaco
permanente .

5to.- Y por lo complejo del cuadro sintomético y la varia
bilidad en su forma de presentacidén consideramos importante em-
_prender el presente estudio para dar a conocer los hallasgos que
_obtengamos y que son representativos de la situacién de la FRA-
en nuestro medio.

: Por Gltimo, debido a que los alcances de nuestro trabajo
no permiten modificar el complejo de aspectos que se conju
para permitir la prevalencia de FRA en Guatemala, pretendemos
con el presente estudio dar a conocer los aspectos més sobresa-
lientes de la FRA para que el médico general pueda utilizarlos ¥
de acuerdo a los recursos disponibles brindar un mejor servicio. a
las personas que padecen esta enfermedad.

CONSIDERACIONES GENERALES

DEFINICION

Es una enfermedad que conjuntamente con un fipo de glo-
meruionefritis y el Eritema Nodoso estdn clasificadas dentro de
las enfermedades Pos estreptococcicas (1). Siguiendo los  crite-
rios modificados de Jones {2) y revisados por Stollerman (3). Sus
Manifestaciones Mayores son: Artritis, Carditis, Movimientos co
reiformes (Sydenham), Nédulos subcuténeos y Eritema Multifor-
me. Algunos autores definen la Fiebre Reumética Aguda (FRA)
“Como una secuela tardia", poco frecuente pero no muy rara de
una infeccidn respiratoria superior causada por el Estreptococo b
Hemolitico del Grupo A.

DETERMINANTES BIOLOGICOS

5t bien, como dijimos al principio, la relacidn entre infec
cién estreptococcica y FRA es un hecho bien establecido la fisio
o L e o il
patologia del proceso no estd clara todavia 1.
Dada la anterior consideracidn, creemos convenienfe in-
cluir en la presente revisién algunas caracteristicas biolégicas del
estreptococo b Hemolitico del grupo A; segin (Jawets.) (5)

Son células esféricas u ovoides que se disponen en cadena.
La mayoria de las cepas del grupo A, poseen capsula de écido -
hialurénico. La pared esté formada por tresicapos ' consistentes
en proteinas, carbohidratos y mucopéptidos, ademds elaboran
productos extracelulares (toximas y enzimas) las cuales son susfan
cias que actfion como antigenos, por ej . estreptelisinas Oy S,he
molisinas, estreptodornasa y hialuronidasa.




ESTRUCTURAS ANTIGENICAS INTRACELULARES .

1-  Carbohidrato C: esta sustancia proporciona la base para el

agrupamiento seroldgico de Lancefield {esta clasificacidn
designa los grupos por letras desde A hasta Q). La especificidad
serolégica del carbohidrato C para el grupe A es el Aminoazucar
Ramnosa = N = aceitl glucosamina.

29— - Proteinas: La pared celular de los estreptococos contiene
tres proteinas especiales denominadas MTyR. Laprimera
esta relacionada fntimamente con la virulencia de los esireptoco=
cos del grupo A; en tanto las proteinas Ty R son dos  antigenos
de superficie que no tienen relacidn con la virulencia del germen.

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

mismo, ya que brinda la rigidez y la integridad morfolégica la

penicilina actia interfiriendo la josintesis de estas sustancias.

PRODUCTOS ANTIGENICOS EXTRACELULARES

1-  Estreptolisinas O y S: la primera es una profeina con peso

molecular de 60.000 daltons; es una enzima con activi=
dad hemolitica y se inactiva cuando es oxidada. Se combina -
'cuantitativamente con la Antiestreptolisina O la cual bloguea su
actividad hemolitica. Este fenémeno proporciona la base para la
determinacién cuantitativa de la ASO sérica. La estreptolisina
no es antigénica.

2= Hemolisina: es también una enzima con actividad hemoli-

tica, la cual produce dos tipos de hemélisis: ay b (alfay
“beta), segtn el rompimiento incompleto o completo que produz=
can, del eritrocito.

3- - Estreptocinasa: Muchos estreptococos b hemoliticos produ-

cen esta enzima, la cual actba transformando el plasmind-
geno del suero humano en plasmina que es una enzima proteoliti-
ca activa que digiere la fibrina y otras profeinas.

4~  Estreptodornasa: Es una enzima que despolimeriza el DNA;
su presencia en el organismo activa la produccion de -
DNAsa cuyos valores normales [mites son de 100 unidades.

5-  Hialuronidasa: Esta enzima descompone el &cido hialuré-

nico que es constituyente importante de la sustancia intra=
celular del tejido conectivo. Por medio de esta accién favorece
la diseminacidn de los microorganismos infectantes.  Después de

“una infeccidn por estreptococo, también encontramos anticuer-

pos especificos en el suero del paciente. (5)

FISIOPATOLOGIA

Estudiando la relacién existente entre infeccidn estrepto—
céeica 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 secrecién faringea en el momento de
la infeccidn estreptocécica que precede al ataque de FRA, gene-
ralmente se aisla estreptococo b hemolitico del G. A. si el cul-
tivo se hace durante el ataque de FRA, puede ser negativo debi-
do probablemente al tratamiento antibiético o por 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 estreptocécicas.

Evidencias epidemiolégicas observadas antes de la era de
los antibidticos demostraron que cuando -por ej, en escolares se
presentara una epidemia de escarlatina, esta iba seguida a  las
dos o cuairo semanas por un aumento en la incidencia de FRA,




A pesar de estas evidencias, no estd demostrado que la lo-
calizacidn de las lesiones reumaticas inflamatorias dependan de
la presencia de estreptococos vivos en dichas éreas por lo  tanto,
la FRA es considerada como una reaccién a la infeccidn estrepto
cocica no como una continuacién del proceso infeccioso. i

Los factores del huésped podrian ser importantes en el desa
rrollo de la FRA, pues es conocido que durante la infancia todos
- padecemos una infeccién estreptocécica cada uno a tres afios, y
sin embargo, la incidencia de FRA es solamente de 0.3 a 3% de
pacientes con infeccién estreptocécicas (7).

Se han lanzado varias teorias tratando de explicar el meca
nismo de produccién de la FRA. A continuacién hacemos un and
lisis de ellas. i

Algunos piensan que los causantes podrian ser ‘estreptococos
vivientes, sin pared, llamados Protoplastos o formas L, resisten=
‘tes a la penicilina. Estos protoplastos han sido aislados de anima
les de laboratorio, pero no ha sucedido asi con pacientes. que pa
decen FRA,

Otra posible explicacién, es que la inflamacién seaconse=
cuencia directa de los efectos perjudiciales de las toxinas. A pe
sar'de la neta toxicidad de algunas productos estreptococicos, €0
-mo las Estreptolisinas O, no estd demostrado en detalle la impor=
tancia de las foxinas como agentes causales directos en la  pato=
genia. (4,6,14,15). --

La mayor parte de autores consultados convienen en que la
teoria més aceptada actualmente es que la fiebre reumética  €s
una consecuencia de un estado de hipersensibilidad, una respues

ta inmunolégica, o ambas (1,4,6,8,9,10,11,12).

En apoyo de un estado de hipersensibilidad las antiestrepto
lisinas O y otros factores antiestreptocécicos estén mas elevados-
en la FRA, que en otras infecciones estreptococicas no complica

das (6,8).

En apoyo a la probable implicacién de un proceso inmuno-
I8gice en la fisiopatologia de la FRA, Suartman et. al. (12) re-
porian un decremento relativo de complemento dentro del  Iiqui-
do sinovial de pacientes con FRA, y artritis. Esto sugiere activa
cidn local por complejos inmunes y puede jugar un papel prima-
rio en el desarrollo de la inflamacién articular.

También Leecker et al. (12) y Read (13) reportan la. parti-
cipacidn de mediadores tanto humorales como celulares de la in-
munidad durante el proceso agudo de la fiebre reumética.

Shulman (8) encuentra marcadas diferencias en la  calidad
de respuesta de los anticuerpos contra el carbohidrato A entre pa
cientes con FRA y pacientes con Glomerulonefritis aguda e infec
cidn esireptococica no complicada.

La probabilidad de que sea una enfermedad autoalérca estéd
apoyada en hallazgos inmunohistolégicos en los granulomas reu-
méticos y nédulos de Aschoff de alfa globulinas precipitadas den
tro de las @reas de precipitacidn fibrinoide (9, 10), y reportes de
hallazgos de anticuerpos contra el tejido cardiaco-en pacientes ~
con FRA (9). Sin embargo estos anticuerpos anticardiacos se en-
cuentran en ofras cardiopatias, por ejemplo: Sindrome Pos: comi
surotomia (9,10).

Kaplan (10), demosird recientemente con métodos inmuno-
histoiégicos, una reaccidn cruzada entre un aniigeno relaciona—
do a la proteina M tipo especifica de determinados estreptococes
del grupo A, y un antigeno histico’ localizado en el sarcolema



'y ‘el sarcoplasma subsarcolémico del miocardio.

los 5y 15:afios de edad con maximo entre los 6y 8 afios; lo mis=

4 v Estudios epidemiolégices clésicos indican que la FRA ocu-

vece 1o difusién de infecciones estreptococicas, favorecen por lo

suficiencia adrtica mé& comin en varones.

_primeros ataques de fiebre reumética aguda en el predominio de

‘ Tenemos que la FRA no se produce sin inmuno reaccién con
tra los estreptococos desencadenantes perc la significacidn pato=
genética de los estreptococos mismos o de la inmuno reaccién, es
té todavia por aclarar (1,4,6,8,9,10,11, 12). 3

EPIDEMIOLOGIA:

. La FRA estd directamente relacionada con infecciones es—
treptococicas de las vias respiratorias superiores: faringitis, amig
dalitis, escarlatina. la frecuencia de las dos enfermedades  es
paraleia; “la enfermedad estreptococica es més frecuente entre

mo sucede ¢on'la FRA, La frecuencia es maxima a fines de  in-
vierno y comienza en primavera.

oD i

tre sobre todo en zonas templadas pero informes recientes disper=
sos de Africa (14), India y pofses del Sureste asiGtico sugiere
que la Cardiopatia reumética no es rara en estos lugares.

§

Factores socioecondmicos como el hacinamiento, que favo=

tanto la aparicién de FRA, No estd demostrado que halla  dife—
rencia de susceptibilidad entrelacién con raza o sexo, aunque la
corea ‘en la estenosis mitral son més frecuentes en mujeres y lain

Ha habido una notable disminucidn en la gravedad de [0s
la cardiopatia reumética, en la mortalidad y en los ataques reci=

divantes, esto entre ofras cosas puede deberse a la introduccion=
de la antibioterapia y, en paises desarroiiados a ia mejora en las

condiciones de vida. (1,4,6).

ANATOMIA PATOLOGICA

La respuesta patolégica de la FRA comprende reacciones
tanto exudativas como proliferativas.

Cuando las primeras se manfiestan como artritis, remiten es
pontdneamente con mayor rapidez con férmacos antiinflamatorios
y sin dejar indicios de lesidn permanente; las reacciones prolife
rativas, acompafiadas de lesién permanente, parecen estar limita
das al miocardio y endocardio. Si las lesiones exudativas se ma-
nifiestan como Pancarditis pueden poner en peligro la vida ).

La lesidn morfoldgica bésica de la FRA es el Nédulo de As
choff, que consiste en un foco de degeneracién fibrinoide rodea-
do de reaccidn inflamatoria granulomatosa. (16) Los constituyen
tes celulares bésicos de los névulos subcuténeos, los cuerpos de
Aschoff o las lesiones valvulares agudas estan frecuentemente ca-
racterizada por una predominacién de elementos linfoides (11).

En el perfodo exudativo del cuerpo de aschoff el foco cen-
tral presenta fibras acidéfilas desgarradas algo tumefactas que a
veces consiste en masas amorfas granulares semejantes a la fibri-
na. Durante este periodo temprano, el foco esté rodeado de leu-
cocitos especialmente neutréfilos y linfocitos, células plasméati-

cas e histiocitos, esparcidos (6, 16).

En el periodo Proliferativo clésico, que viene en seguida,
el foco central de necrosis estd rodeado por una forma granuloma
tosa de leucocitos mononucleares, fibroblastos, células mesenqui
matosas grandes indiferenciadas, |lamadas Miocitos de ANITSCH
KOW, y alguna otra célula gigante multinucleada de Aschoff. Es
te perfodo proliferativo del cuerpo de Aschoff caracteristicoes el




dato patognombdnico de fiebre reumdtica.

Morfologia: en los casos de FRA en que hay Carditis, pue
de participar cualquiera de las tres capas del corazén, Epicardio,
Miocardio y Pericardio, aisladamente, o en combinacién. Segin
el periodo de la enfermedad, y la cronicidad el corazén puede
presentar exclusivamente cambios agudos, lesiones crénicas anti-
gues ("curadas"), o, en caso de exacerbacidn recurrentes, lesio=
‘nes activas sobreaniadidas, o carditis crénica. (6,16).

_ El dafio més grave resulta de ataque a las véalvulas cardia-
cas. Puede ser atacada cualquier valvula, pero la distribucién -
global es como sigue: vélvula mitral, 40%, ataque mitro= adrti=
co, 40%, abrtico, 10-15%; por Gltimo, raramente, hay partici=
pacibn agregada de tricGspide. La menos frecuentemente aofecta
da es la vélvula pulmonar. (16,17) ;

 MANIFESTACIONES CLINICAS

Los primeros sintomas suelen aparecer después de un perio=
do de Latencia, que oscila entre 1y 5semanas (6), con un pro=
medio de 19 dias; la corea se presenfc de 2 a 6 meses despues.

(18)

Les manifestaciones clinicas de la FRA suelen ser la - artri=
“tis o Ios movimientos coreiformes en escolares, y la carditis  en
los nifios muy pequefios. A veces, el primer sinfoma es un dolor
abdominal agudo, que puede parecer Apendicitis.

Cuando artritis y fiebre son manifestaciones iniciales, el
comienzo es brusco. Con carditis, es insidioso, y puede que no
se sospeche, hasta encontrar'Hepatomegalia y un soplo  significa
~tivo. El comienzo con corea, puede hacer pensar en trastorno
emocional . Hay historia de dolor de garganta en ei 50% de ios

casos, y la fiebre existe casi siempre en la primera fase, convir=
tiéndose en febricula durante la primer semana, durando de dos a
cuatro semanas. (6).

La FRA rara vez se presenta en individuos mencres de dos
afios, y muesira una sintomatologia variable durante los primeros
afios de la vida.

En nifios muy pequefios, la carditis suele ser el sTntoma pre
dominante, en escolares lo son la artritis y la corea, mieniras = =
gue en adultos lo es la artritis (1,6).

Lo plrpura reumdtica de tipo Henoch-Schoenlein o el erite
ma nedoso puede ser también una manifestacién secundaria  de
FRA, ‘

Lo artralgia, acompafiada de fiebre y dolor de gargan ta

pueﬁe ser considerada como una manifestacién importante de FRA
(17).

Ademés de lo ya mencionado, podemos encontrar palidez -
generalizada, anemia, epistaxis, dolor precordial, malestar ge-
neral, adelgazamiento, anorexia, y fatiga fécil. (1,4,6,17).:.

CARDITIS

No hay acuerdo entre los dtsrmfos oufores (]9 20),, respec
to a la frecuencia de carditis como manifestacidn de FRA, pero la
maycria coincide en que ocurre aproximadamente en el . 40% de
ataques primarios de FRA (6). La probabilidad. de ccrd:hs aumen
ta con cada recidiva de FR,

La carditis aparece generalmente a ia primera semanade la
enfermedad, y puede manifestarse sélo por taquicardia desproper
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cional a la fiebre, y persistente durante el suefio y/o la normo-
termia. El primer ruido puede ser apagado, concordante con un
blogueo de primer grado; o ambos ruidos pueden ser distantes por
un derrame pericérdico. Hay soplos significativos; la valvulopa
tfa mitral da soplo sistdlico apical, de tono alto, que llena toda
la sistole y persiste independientemente de la posicidn o fase res
piratoria. iy

La valvulopatia abrtica, rara en nifios pero frecuente en
adultos, da un sopolo diastélico basal de insuficiencia abrtica
soplo de Carey-Coombs. La estenosis mitral y abrtica, son mani
festaciones tardias; en la fase aguda, puede haber curdlomegulm,
pericarditis, e insuficiencia congestiva.

En los casos crénicos puede encontrarse soplos cambiantes
o cardiomegalia progresiva, lo que indicaria una carditis reacti-
vada. 4, 6).

Es frecuente encontrar manifestaciones de trastornos en AR=
TRITIS auriculo-ventricular, evidenciadas en el EKG por un in-

fewaio P-R prolongndo, (21,22).

ARTRlTlS

Clinicamente, la manifestacién més evidente de FRA, fue
la severa poliartritis migratoria, en un estudio realizado por Bar

netef. al. (23). Muy frecuentemente, la artritis abarcd las gran

des articulaciones, usualmente de los miembros inferiores. La apa
ricién brusca, los caracteres migratorios, y la respuesta dramati—
ca a la administracién de terapia adecuada con Aspirina, fueron
las tipicas manifestaciones clinicas.

Otros autores mencionan que pueden estar afectadas las ar=
ticulaciones distales, como las de los dedos de los pies, y lascen
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trales (caderas, raquis), aunque esto es excepcional. Los signos
inflamatorios comprenden dolor a la presién, rubicundez, aumen-
to del calor local, tumefaccidn y aumento del Ifquido sinovial.
El componente articular, también puede manifestarse sélo por ar-

tralgias. (4,6,17,19,20).
COREA -

La que se presente en la FRA -llamada corea de Sydenham-
constituye una manifestacién frecuente de aquella, y también mu
chas veces es la Gnica manifestacién (corea pura). Aparece, por
lo general en nifios prepGberes, y es rara en adultos.

Su rasgo més destacado, los movimientos involuntarios sin
finalidad, son bilaterales y pueden ser uniformes.  De apareci-
miento gradual, puede variar el cuadro coreico, desde los movi-
mientos provocados sélo por excitacidn, hasta los casos de auto-
lesidn, (6).

Puede haber trastornos del habla; la fuerza de presién con
las manos, es débil, y se puede encontrar un reflejo rotuliano de
tipo "Suspensién". Es frecuente, asimismo, encontrar labilidad
emocional .

La corea es una manifestacién tardia de FR, y puede no de
sarrollarse hasta que otros signos hayan remitido; aparece en -
otros casos como manifestacién Gnica de FR 2 a 6 meses  después
de la infeccién estreptocécica. (1,4,6).

NODULOS SUBCUTANEOS

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 dia-
metro. Se localizan en caras extensoras de articulaciones gran-
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_ser intermitentes. El eritema marginal puede encontrarse como -
. una manifestacidn aislada. (1,4,6,19,20).

_ quipnea, y una falta de respuesta terapéutica tanto a  esteroides

DATOS DE LABORATORIO

des y pequefias, cuero cabelludo, prominencias &seas superficia~
les de vértebras y escépula. La piel se desliza libremente sobre
el nédulo y no esté inflamada. (1,4,6, 19,20).

ERITEMA MARGINAL

Aparece como primer sinfoma en el 10% de pacientes con
FRA, y es raro en ofras enfermedades. Las lesiones se localizan
en las partes protegidas del cuerpo, y se pueden provocar o acen
tuar con la aplicacién de calor local. Consisten en méculas ro-
sadas, a menudo con ligera elevacién en las primeras fases; son
pélidas en el centro y confluyen para formar un dibujo serpigino=
so; pueden desaparecer en el término de 1 hora a varios dies,

Mencionamos, por Gltimo, a la Neumonia Reumética, la
cual es una complicacién muy rara de la FRA, generalmente  fa-
tal . Esté caracterizada por consolidacién pulmonar extensa, ta=

como a los antibiéticos. (24).

La prueba més 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 deteccién de la antiestreptolisina O (ASO) es la més - fre=
cuentemente utilizada, y se encuentra elevada en el 73% de los
pacientes con fiebre reumética aguda establecida. Si ademés se
practicara en estos pacientes la dosificacién de antiDNAsa (ASK)
y anticuerpo contra el carbohidrato A, el porcentaje de positivi=
dad fécilmente ascenderfa al 95% (17). La corea constituye 1@
excepcidn a lo sefialado debido al prolongado periodo de laten=
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cia (4).

Como ya mencionamos anteriommente, la positividad del « -
orocultivo es, en general, de un 50%, y esto es atribuido al uso
de antibidticos, o bien, alc urso natural de la enfermedad @8).

Las Hamadas "Reacciones de Fase Aguda” son: 'eritroside=
dimeniacidn elevada, proteina C reactiva positivay . leucocitosis
de 12.000 a 24000 por mmm3 predominantemente PMN, Estas ma
nifestaciones no son Gnicamente de utilidad diagnéstica, sinoque
ademés son utilizadas para prondstico y tratamiento (1,4,6,17).

| complemento sérico se encuenira elevado (1,12). Unes
wsdio experimental (12). muestra asimismo un decremento en los
componentes temprano y tardic del complemento dentro de liqui-

do sinovial .

EKG, Se encuentra, por lo general una prolongacién del - espa-
cic =R, como manifestacién de trastorno en la conduccién au~
rfeuio ventricular (21,22). Suele observarse un grado  moderado
de amemia normocitica normocrémica, la cual suele durar mien-
tras confinGa activo el proceso reumético (4). '

En el examen de orina, durante la fase:aguda de'la - enfer
medad es frecuente observar cierta proteinuria’y-aumento en. ‘e |
nomero de glébulos rojos y blancos en la orinassi estos datos ' es=
t4n bastante elevados, hay que pensar en la posibilidad de: una
glomerulonefritis asociada, aunque esta complicacién es rara (4),

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. .. "

Diagnéstico: El antecedente de Foringitis intensa en un pas ado
reciente, poliariritis migratoria, carditfis, fiebre, y un titulo ele
vado de antiestreptolisinas O constituye la combinacién clasica
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de sintomas y signos que hacen que el Dx sea précﬁ’comente segu
ro pero muchas veces la FRA no presenta esta asociacién de sinto
mas por lo que se han sugerido los criterios modificados de Jones.
(2,3,4) como guia diagndstica; estos criterios se dividen en ma-
yores y menores .

Criterios Mayores: Incluyen Carditis, poliartritis migratoria, co
rea, eritema marginal, y nédulos subcuténeos.

Criterios Menores: Estos se subdividen a la vez en clinicos y de

laboratorio. Clinicos: fiebre reumdtica previa o cardiopatia reu

mética, artralgia, fiebre, otros dafos clinicos son historia de do-
lor de garganta reciente, historia familiar de fiebre reumética
(4) dolor abdominal, epistaxis, neumonia reumética, eritema no-

doso, etc. (ver manifestaciones clinicas). Agarwal etal (17) con

sideran que la artralgia compafiada de fiebre e inflamacién  de
garganta pueden ser considerados como una manifestacién impor=
tante de fiebre reumdtica.

Laboratorio: Pruebas que apoyan una afeccidn esirepfococica pre
via, reactantes de fase ugudu positivos, mi"erva!o P-R prolonga-
do.

Clarke y Keit. 25 proponen que el hallazgo de un intervalo R
prolongado puede ser considerado como criterio diagnéstico ma=

yor de FRA si existe la evidencia clinica de infeccién estreptocd

cica precedente. Mirowski (22) quienes comparten lo anterior, =
plantearon en 1972 la utilizacién de un indice P-R con el fin de
obtener una mejor evaluacién cualitativa y cuantitativa de  fa
conduccidn auriculo ventricular.

Diagnéstico Diferencial: En las primeras etapas durante la crisis
aguda la ariritis reumatoidea y el LEG pueden remedar a la fie—
bre reumética pero generalmente con el tiempo las caracteristicas
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clinicas distintivas de la artritis reumatoidea y del L. eritematoso
sirvan para excluir el Dx de fiebre reumética.

La endocarditis bacteriana sub aguda, ocurre sobre todo en
personas con vélvulas cardiacas previamente lesionadas por  fie-
bre reumdtica y muchas veces presenta un cuadro clinico que no
es féacil distinguir de una recidiva reumética; las petequias ca-
racteristicas y las embolias sépticas de la endocarditis son Gtiles
para el Dx diferencial. (6) La combinacién de fiebre y  artritis
y reactantes de la fase aguda positivos se encuentran en muchas
otras enfermedades incluyendo la artritis reumatoidea, bacteriana
y viral, (24), la enfermedad del suero la hipersensibilidad a la -
penicilina el LEG la endocarditis bacteriana sub=-aguda, la ane-
mia drepanocitica y la porpura de Henoch Schonlein y la leuce-
mia aguda (1,24).

Algunas de estas enfermedades sobre todo las tres  Gltimas
pueden presentarse con dolor abdominal, y algunas como la artri
tis reumatoidea, la enfermedad del suero y la hipersensibilidad «
la penicilina pueden acompariarse también de lesiones cuténeas
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 las fases precoces de la FRA, los dolores
de crecimiento vagamente localizados a las extremidades inferio

res presentes las més de las veces por las noches y que desapare-

cen por la mafiana son una queja corriente en los nifios (6) En
una serie estudiada por Stuartman (12) el diagnéstico més dificil
de excluir fue el de artritis posviral pero sus hallasgos asociados
son caracteristicos y nunca se encuentra el antecedente de una
infeccidn estreptocécica.

En ausencia de otras manifestaciones importantes la  peri-

carditis y la miocarditis son a menudo de origen virico y deberén
tomarse en consideracidn siempre que no existan soplos y respues-
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tas de anticuerpos tipicos de la fiebre reumética. Los movimien=-
tos de la corea deben ser cuidadosamente diferenciados de la sim
ple agitacién, tics, trastornos emocionales, atetosis y coreas de
otras causas .

- TRATAMIENTO

El tratamiento de la FR. no debe iniciarse hasta no tener
el Dx seguro ya que el uso de aspirina y esteroides pueden enmas
carar los signos y sintomas y dificultar el Dx definitivo durante
la fase aguda de la enfermedad se recomienda el reposo en cama
el cual debe ser absoluto en los pacientes con compromiso cardia
co severo. Los signos de inflamacién reumética son _répidcmenl-e_
eliminados por los féarmacos antiinflamatorios. En las inflamacio=
nes articulares y carditis la ASA es el medicamento de eleccién
pero en los casos en que se asocia una pancarditis fulminante los
corticosteroides son las alternativa a emplear. Los corticosteroi

" des son supresores més potentes que la aspirina y pueden propor:
cionar una eliminacién més répida de las manifestaciones agudas.

(4,6,26), si bien estudios cuidadosos efectuados no han dado =

prueba consistente de que las lesiones cardiacas sean prevenibles
o reducidas al minimo mediante esteroides (26). Para la  Aspiri-
na se considera adecuado una dosis de 120 mgs por Kg/peso, sin
exceder de 10 gramos diarios. ' Los niveles heméticos deberan =
mantenerse al rededor de los veinticinco a treintaycinco miligra=
mos por 100 cc. Algunos enfermos toleran mal la aspirina, — y@
que les produce néuseas y vémitos; la administracién pos = pan=
drial de alcalinos o las pildoras con revestimiento entérico pue=
den ser Gtiles al respecto. Aparecen sintomas de intoxicacién sa
licilica seré necesario suspender temporalmente la medicacién ©
ajustar las dosis (4,6,26).

Si se emplea salicilato de sodio la dosis méxima serd de 1
a 2 gramos cada dos -4 horas por via oral, guardando los mismos
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cuidados que con el ASA (6). El salicilato de sodio se contrain-
dica en presencia de insuficiencia de cardiaca congestiva y am=
hos se contraindican en la presencia de pirpura reumética (26).

En pacientes con proceso reumatico ligero a moderade, es-
pecialmente si no hay signos de carditis, el uso de salicilatos se
puede suspender al cabo de 10 dias {4,6). '

S; se decide usar corticosteroides se prefiere la prednisona
o dosis de 50-75 mgs por dfa durante 4 a 6 semanas o més, puede
aparecer manifestaciones de enfermedad de Cushing o bien cuan
do la adminisiracién es més prolongada puede haber reacciones -
graves tales como psicosis téxica hipertensidn arterial ; infeccidn,
anodadante, retraso del crecimiento, Glceras gésiricas y fractu-
ras por compresidn del raquis (4,6,26), )

.

No hay prueba de que los férmacos antiinflamatorios ejer=
2o efecto sobre el eritema marginal o la corea de Sydenhan 'y
solamente hay pruebas discutibles de que puedan influir en ta des.
aparicién de nédulos subcutaneos 6). :

La Trifluoperazina es el farmaco de eleccién en  presencia
de Corea de Sydenhan y se usa en dosis de 2 a 4 mgs fid. en adul
tos y 1 mg tid en nifios (27,28). Ademds, debeté mantenerse al
paciente en aislamiento con ambiente tranquilo, libre de ruidosy
luces brillantes, y se deberd protegerle confra las autolesiones
debidas a los movimientos involuntarios. (4,6,26).

Como complicacidn de una carditis, puede presentarse car
diomegalia e insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), para cuyo
iratamiento, deberd administrarse diuréticos y digitalicos. Existe
acuerdo, también en que los pacientes con ICC deberan ser digi
talizados, con o sin carditis activa (4,6,26). Es importante guar
dar precaucién en el uso de digitalices, ya que pueden aumentar
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la irritabilidad del miocardio produciendo arritmias. Llos digité=
licos no son tan efectivos en caso de FRA como en ofros tipos de
Insuficiencia cardiaca (4,26).

 En presencia de Pericarditis, se debe dar en términos gene
rales analgesia {con opiacios si es necesario), y deberd eliminar-
se la-coleccién Ifquida por pericardiocentesis, en caso de  tapo-
namiento. La ACTH esteroides, y salicilatos parecen tener un
efecto especifico favorable que ayuda a la resorcisn de liquido

(26} .
PROFILAXIS,

Cualquier medida profilactica que se tome para disminuir la
incidencia de infecciones estreptocécicas, contribuird en el mis—
mo sentido, a disminuir la de FRA; y, en los pacientes con FRA
establecida, y aquellos que presentan evidencia de cardiopatia
reumética, estd indicado el uso profiléctico de antibidticos. De
ellos, el de eleccién es la Penicilina Benzatinica por via .M. a
dosis de 1.2 millones cada mes. (27).

La duracidn de la profilaxis antimicrobiana, deberd exten—
derse a toda la infancia; en los pacientes con cardiopatia  reu=
mética, deberd durar toda la vida. (4).

Aunque ofros consideran que después de cinco afics de in=
actividad, es poco probable que exista una recidiva (6), Cecily
Loebe recomiendan un tratamiento ininterrumpido.

El régimen profiléctico deberé observarse con mayor  rigi=
dez en pacientes que se relacionan con grupos de poblacion que
presentan alta incidencia de infecciones estre ptocécicas, como
medios: militares, escolares, etc.

§ Premepe: (4
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La prevencién de las primeras crisis de FRA, se hace difi-
cil debido a que en muchos casos de Faringitis estreptocécica, el
diagnéstico etioldgico no se realiza, ya sea por la falta de recur
sos en nuestro medio, y por la vaguedad de los sintomas de  pre-
sentacién. (4)

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

En pacientes alérgicos a la Penicilina, deberé utilizarse -
Eritromicina, 40 mg/kg/dia, durante 10 dias; 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 antibidticos, el pronédstico en
los primeros ataques de FRA mejoré notablemente, asi comose evi
dencid una disminucién dramética de los ataques recidivantes. =
En los casos en que no hay signos de carditis, los sintomas remi-
ten totalmente, generalmente, después de dos a cuatro semanas.
Si la carditis forma parte del complejo sintomético de presenta-
cidn, la evolucién puede seguir uno de dos caminos: o bien invo
luciona durante el periodo agudo, o algin tiempo después de és-
te, desapareciendo totalmente o evoluciona hacia una cardiopa-
tfa reumética crénica, por dafio valvular. (4,6). El  pronéstico
empeora a la par de cada recidiva de FRA, ya que aumenta fla -
probabilidad de que se produzca dafio valvular.

21




A)
A1)
- A2)
‘ A3)
ANTECEDENTES
Entre los Antecedentes Nacionales tenemos Tesis del  Dr. Bj

Guillermo Lépez Recinos la cual se titula FRA en el hospital de
Occidente y fue impresa en el mes de Abril de 1,978. Y la te-
sis del Dr. Oscar Garcia titulada "Fiebre Reumética" impresa en

1,978.

B4)
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Ac*ualizar nuesiros conocimientes generales sobre FRA,

85)

OBJETIVOS

GENERALES
Colaborar al estudio de FRA en nuestro medio.

Determinar en lo posible la forma més frecuente de presen
tacién y evolucién de fa FRA en nuestro medio. -

Comparar los hallasgos de esta investigacion con reportajes
extranjeros, podré sefialar los aspectos coincidentes y no -
zoincidentes. '

ESPECIFICOS

Conocer la situacién actual de la FRA en los hospitales ge
nerales: San Juan de Dios, Escuintla, Antigua.

Adquirir la experiencia en el diagndstico y tratamiento 'de
la FRA de acverdo a los recursos existentes en nuestros hos
nitalests isiidnd bl dat

Aprender a utilizar los criterios modificados de James co- |
me gufa en el Diagnéstico de FRA,

Plantear recomendaciones tendientes a disminuir la inciden
cia'y a mejorar el pronéstico de la FRA,
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MATERIAL ¥ METODOS PRESENTACION Y ANALISIS DE RESULTADOS

EDAD

El presentfe es un estudio retrospectivo de los casos de FRA
tratados en los hospitales generales San Juan de Dios, de Anti-
gua Guatemala; y de Escuintla, fueron revisados los registros clf
nicos de todos los pacientes que estuvieran hospitalizados con di
cho diagnéstico de el lo. de enero de 1976 al dltimo de Diciem~
bre de 1978. Se incluyen en la presente investigacién aquellos
casos que durante la evolucién de la enfermedad presentaran 2
o més manifestaciones mayores, 1 manifestacién mayor y 2 meno-
res segtn los criterios de Janes modificados por Stallerman. (ver
consideraciones generales) .

En el Hospital San Juan de Dios el 49% de los casos se en-
contraban entre los 6 y 12 afios (ver tabla 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 padecian su primer ataque de FRA entre los 6 y 12 afios .
Esta divergencia tan marcada seguramente se debe a que en. nues
tro estudio incluimos 14 pacientes que presentaban un cuadro re-
cidivante, es de esperarse pues que la recidiva se presente més -
tarde con la cual se ve modificada la estadistica de los casos de
primer ataque. Si excluimos estos catorce pacientes nos . ' queda
un total de 51 casos de primer ataque de 6'a 12 afios la cual aun
difiere significativamente de las publicaciones citadas aunque se
aproxima a los encontrado en nuestra revisién en la Antigua (ta=
bla 1) y los hallazgos del Dr. Lépez en Quezaltenango = 60% y
72% respectivamente . Hacemos ver que los 7/ casos de més 'de 21
afios eran pacientes con cardiopatia que presenfabanreactivacién
del proceso. i

En el hospital general San Juan de Dios se encontraron 65
casos que si cumplieran con nuestros requisitos como FRAy  no
cumplian los criterios 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 archivados . La edad menor fue 2.
afios y la mayor 35 afios fueron de ambos sexos .

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

SEXO

Del total de 65 pacientes del hospital general, 29:pertene=
cieron al sexo masculino y 36 al sexo femenino 45% y 55%. . res=
pectivamente y de el hospital de Antigua 1 (20%) fue masculino
y 4 (80%) femenino. Creemos que la diferencia’en la serie del
hospital San Juan de Dios no es significativa con lo que comprue
ba lo aceptado generalmente de que no hay predileccidn ‘por se-
xo alguno ahora en el grupo de el hospital de Antigua considera-
mos el dato como no confiable dado la pequefia muestra. -

En el hospital de Escuintla no se encontrd ningdn caso de
DX de FRA,

Para obtener los datos primero se buscé en el cuadro 182
del departamento de estadistica el nimero de historia clinica de
los casos de FRA que estuvieran hospitalizados durante el tiempo
que comprende nuestra investigacién luego con la debida autori=
zacién solicitaron papeletas de donde se obtuvieron los datos.

TR GIMOD
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LUGARDE' PROCEDENCIA Y SIT. SOCIOECONOMICA

El 42% de los casos del hospital general proveniande dreas
rurales del departamento de Guatemala o de otros departamentos

y ‘el otro 58% provenian en la capital o en otras cabeceras depar
f"amemales @il gran moyorla de pacientes era de escasos recur-"'

sios ec=on6m|cos o

+ 207D N Los -‘5 pacientes de hospital de Antigua eran campesinos de:
€5Casos recursos ‘e"c-bnémic s .

INCIDENCIA ESTACIONAL

cientes co nsultaron en estos meses que es més cuando el invierno
prihcipia, luego se notd una nueva alza en los meses de septiem=

bre’y ‘octubre que corresponde al final del invierno en estos me=

ses sbhclraron ayudc el 23% de los pacientes. -

”'“ ViTamas coand

? HISTORIA FAMILIAR

De la serie del hospital general Gnicamente 2 pacientes te
nian historia familiar de FRA y del hospital de Antigua ninguno -

tenia' Antecedentes Familiares esto va contra de la probabdndad- 1

devque\ en'la FRfA esté ;mphcado un Fc:ci'or hered:fano (146)

{"‘qlil" Sha :v,l

L oiise ol 'MANIFESTACIONES CLINICAS

'Slj]\.f 5 7 1 b P

*‘u{\) CRITERIOS MAYORES Y MENORES

iz

En Ia ‘tablc: 2 presenfumos los hallazgos de nuestros esfudle
en comparacidn con los datos publicados en ofros trabajos. Es de

notar la elevada frecuencia (31% y 40%) con que se presentd la
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BUD La inmdencra Fue sngmﬂcahvamenfe mas altu en los meses
denubnl y mayo (ver gréfica 1) pues una tercera parte de las pa=

ccrea en la presente investigacidn {el investigar las razones no es

16 dentro de los alcances de el presente estudio) también se hace

evidente que las manifestaciones mayores que se presentan con -
més frecuencia son la Carditis y la Artritis 48% y 45% respecti~-
vamente y que los

Con respecto a ios criterios menores el hallazgo més cons=
tante fue la Fiebre con 86% en el hospital San Juan de Dios  y
80% respectivamente y por Gltimo Fr Previa en el hospital  San
Juen de Dios y en la Antigua seguida por Artralgia con  72% y
80% respectivamente y por Gitimo FR Previa con 46% en ambos
hospitales .

5; APLICACION DE CRITERIOS MODIFICADOS DE
HAJES

Como podemos observar en fa tabla 3 el 26% de nuestros
pacientes tenian uh diagnéstico de certeza de FRA pues 17 de
eilos presentaban 2 o més manifestaciones mayor y por lo menos 2
menores al momento de su ingreso, en 48 pacientes (74%) se en~

conted un diagndstico de alta probabilidad representado por el ha

Hlazgo de la manifestacidn mayor y por la menor 2 menores 5 de -
estos pacientes presentaban corea:pura.

Es de mencionar el hallazgo de 2 pacientes que presenta-

‘ban 3 manifestaciones mayores pues esta variacién es poco  fre-

cuente observarla. (ver tabla 3)

C} ENVOLVIMIENTO VALVULAR

En la tabla 4 se presentan 25 pacientes en quienes hubo en

volvimiento valvular y este fue clasificado por un Cardidiogo, Se
hace patente lo descrito en la literatura mundial con respecto a
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que la vélvula mitral en la mas Frecueni’emeorife afectada E!ijesIBT
(76%) de nuestros pacientes presentabaz iesn:.m de esta bvu \;u q,:-
de los cuales 14 (9/36% hombres 5/306 |:nU|eres) portaban r;su-
ficiencia Mitral y 3 (12%) doble lesidn m:%mi le scgmc;’!en | re
cuente la vélvula Hértica con 2 (5%) pacieni’es con doble es:o;])
Hériica y 1 (4%) con insuficiencia y por Gitimo encontramos -
caso con lesidn Mitro-Hértica, las valvulas pulmonares y ra;gus
pide no estuvieron afectadas. Hucemos’n?for que de estos pa
cientes 10 presentaban Valvulopatia Crénica.

D) ARTICULACION TOMADA EN LOS CASOS DE
ARTRITIS

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

La cadera fue la articulacidn tomada en 1 paciente  nues=

tros hallazgos concuerdan con lo aceptado universalmente .
E) OTROS SIGNOS Y SISTEMAS

Incluimos en nuestra presentacion ofros signos y sistemas (ta
bla 6) que ademés de los criterios de Jc':nes eran parte ::Ie |I cugdr:
clinico de los pacientes de nuestras series. ,E" el hospita a
Juan de Dios encontramos que 12 (18%) pacientes pfes%ntuban u:
cuadro de insuficiencia cardiaca hacemos noj’ur que 10/<':T deb?fn
tos pacientes eran portadoras de Valvulopatia crénica. lom l.e_
se encontrd cierta frecuencia historia de IRS previa 15’/ony amgie
dalitis a repeticién 8% de los 5 pacientes de u::hguo ur;lca;r:e? -
1 acusaba amigdalitis a repeticién y uno con signos de Insuficien
cia Cardiaca.
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F) PRUEBAS DE LABORATORIO (ver tabla 7)

Las pruebas de infeccién Estreptococica previa fueron prac
ticadas en 56 pacientes A.S,O. y en 49 Cultivos de Secresisn Fa
rinje 54% de los casos en quienes se calcularon los titulos de -
5.A.O. presentaban valores de 333 o més todo por unidad (tabla
9) y de los 49 (orocultivos) practicados en 56 (ver tabla 8) 8
(16%) fueron positivos para estreptococo Beta hemolitico 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 38 pa
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 mencion de 3 pacientes del hospital de Antigua
que presentaban positividad en reactantes de fase aguda el resto-

de pruebas incluye la tabla 7 no fueron practicados en ninguno -
de los 5 pacientes.

G) HALLAZGOS RADIOLOGICOS Y 'ELECTROCARDIO-
GRAFICOS (tabla 10) t au

RX de térax fueron practicados en 53 casos de los cudles 39
(73%) fueron reportados normales por el radidlogo 14 (26%) evi-
denciaban cardiomelagia 5 (9%) presentaban congestién de vasos
pulmonares 3 (4%) tenfan derrame pleural 2 presentaban infiltra—
do Bronconeuménico y 1 agrandamiento de la auricula izquierda.

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

tudio el 60% no presentaba anormalidad electrocardiogréfica'’ y
de fos casos reportados como anormales el hallazgo més frecuente
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que bloquea: A=V de ler. grado 16 pacientes evidenciado por un
intervalo P-R prolongado se encontrd hipertrofia ventricular  en
14% delos cuales la mitad 7% corresponde a cada ventriculo las
~ otros hallzgos anormales se encuentran en la tabla 11. EDAD

H) TRATAMIENTO

3 mHain Tabla 1
Encontramos en nuestro estudio que el tratamiento en am=- -
bos hospitales que el recomendado generalmente pues en todos los .
casos se utilizd penicilina procaina o dosis convencionales excep a Hospital General San | Hospital de Antigua
to en 2 casos que presentaban alergia a este férmaco en las cua- Juan de Dios
- lesise administra Eritamicina a dosis de 50 mg/kg el antiinflama [ Grupos %
" torio.més usado fue el écido acetil el cual se substituyd por. este Eraitog
_roides en los casos en el que el compromiso cardiaco ponia de ma
nifiesto.signos de insuficiencia cardiaco. En los casos de: Corea Oc a 3 1 )
en el hospital San Juan de Dios se administré a dosis de 3 mg. « =
POT. Dy en el hospital de Antigua emplean el Fenobarbital . = 3413 ab 3 ' 5
. 1 Con respecto al fratamiento profiléctico encontramos que 66146 a9 17 26 1 20
. 12.(18%) casos de el hospital San Juan de Dios y- 4 (80%) de el
Hospital de Antigua en su historial no hay evidencia de prescrip= 9814 al? 15 23 2 40
cién de este ni de controles post hospitalizacién. En los pacien= ==
_tes en. qulenesse: instituyd la profilaxis el medicamento utilizado = 12418 a 1546 13 20 2 40
fue la penicilina benzatinica a dosis de 1,200,000 unidades. 12
M. cada mes. Aunque un alto porcentaje (45%), no volvid asus = 154618 o 184 9 14
owcitas de control.-lo que no permitid evaluar si el tratamiento  se
- habiaaplicado, + ' - |1861@a a2l | 0 0
1111 Por. Gltimo. mencionamos que en ninguno de nuestros casos 214 a = 7 11
.encontramos evidencia de cultivo de secreciédn faringea practica= &5 100% 5 100%
do en personas que habitan la misma casa del paciente lo cual no
.-nos. permite saber si la profilaxis alcanzé a los portadores sanos
" que pueden reinfectar a estos nifios.
30 31
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APLICACION DE CRITERIOS DE JONES EN 65 CASOS DEL
HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

Tabla 3

2 o més Maf 1 Manif Mayor y 2

Criterios Mayores Menores o C, P,
No. Prtes. % No. Ptes. |7 %

Carditis 17 26
Artritis 15 23
Corea 16 25
Carditis + Artritis 9 14
Carditis + Coreaq 2 3.
Carditis + Nbdu-
los 1 1.5
Artritis + Corea 1 1.5
Artritis +Nédulos 1 1.5
Artritis + Eryte-
ma 1 1.5
Carditis + Nadu-
los + Artritis 1 1.5
Carditis + Artri-
tis + Corea ] 1.5

17 26% 48 74




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

DIAGNQSTICO
Tabla 4
M wn !
No. % No. %
Insuficiencia Mitral % 36 senicd 20
Estenosis Mitral 2 8 2 8
| Doble Lesion Mitral 1 4 2 8
Doble Lesion Aortica 1 4 e 4
Insuf. Mitral y Aortica 1 4
Insuficiencia Aortica 1 4 :
15 60% 10 40%

ARTICULACION TOMADA EN 29 PTES. CON ARTRITIS

Tabla 5
Articulacién No. 1 %
Rodilla : 29 Faih e - 100
Tobillo 13 i 1,45
Mufieca 6 21
Codo 5 17
| Mano 4 14
| Hombro 3 10
Cadera 1 3
Reg. Cervical ] &3
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" OTROS SIGNOS Y SI NTOMAS

Tabla 6

Signos y Sintomas No. %
. S,i'f;‘nos y Stmas. de 1.C. 12 18

Historia de' IRS 15

- [ Amigdalitis a repeticién - 12

| Dolor de garganta 11
.| Dolor abdominal
| Anorexia. .

‘Decaimiento

Cefalea

Anemia

Adenopatia sub Maxilar
Diarrea

Disfagia

| Epistaxis. .
Mialgias '

| Maforesis. | .

{Historia de 'escarlatina

|Calofrios

Nausea |

| 'Mareos.

[ Tos

 [Edema Ms T

. | Poliaguiria_

L

\M\u\jmmwmmmmmmwwmooooom

| |Pérdida de Peso
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PRUEBAS DE LABORATORIO T. A.S.O.Y OROCULTIVO
PRACTICADO EN 26 CASOS, REACTANTES DE FASE AGUDA
EN 58 PACIENTES E INTERVALO P-R PRACTICADO EN
55 PACIENTES

Tabla 7
Prueba No. Prueba + %
ALSEO. b9 /o Orees .. = 31 55/ 56
V.S. | PCR (+) Leucocitosis 47 81/58
Pr Prolongado 16 29/55

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

Tabla 8
Hallazgos de la Siembra No. ' %
Orocultivo Negativo 36 72
Estrepto B Hemol . A. 8 16
“Stafilococo Coog. (t) 2 4
Neumococo : 2 4
Neisseria S.P.Il. ] 2
49 jjoe 100
37
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03 D C’)‘*gé:&‘_ E;NE&ERFXLESS;AEN e SIE)_ERACT'CO- HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS DE 55 PACIENTES
D EN QUIENES FUE PRACTICADQO DICHO EXAMEN
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS.
Tabla 9
Tabla 11
Trtulos A.S.O. |11 |12 |50 |166 |250 {333 |500 6251833
D Cosos ol 51 15| 4|15| 5| 8| 2| 56 Hallazgo Elecrrocurdiogréf?co ND_ Yo
% 3| 9| 27| 7]27]| 9l 14] 4]100 ot = 0
k ; —! ‘| Blogueo AV G 1 16 _ 29 |
54% _
Hipertrofia de Ventriculo Iz. 4 : ' 7
HALLAZGOS RADIOLOGICOS EN 53 PACIENTES EN QUIENES . . v i , _ :
SE PRACTICO RADIOGRAFIA DE TORAX. Hipertrofia de Ventriculo Der. o Aadtlies: et |
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS o |
Fibrilacién Auricular 3 5
i) B Bloqueo Incompleto de RD Hgs i 5
Pericarditis activa 3 i N5
. P e ) o 1 . o oY 1
fidllazgo radioldgico - No. e Crecimiento Auricula lzq. 2 : 4
Normal 39 73 R biuoss
2 S S Ji ooiugs: p
& fiomegalio o = obrecarga Sistblica 2
Cong?sﬁén Vasos pulm?nores : 5 9 Bloqueo A=V G Il tipo Wenkebac e Aavied 2
Arteria pulmonar Prominente 3 6 = 556 ot
Derrame pleural 2 4
Infiltrado Bronconeumbdnico 2 4
Auricula lzquierda Agrandada 1 2
39




1. El primer ataque de FRA se presenta més frecuentemente en
tre los 6 y 12 afios de edad y es raro antes de los 3 afios y
después de los 18 afios.

~ 2. La FRA no tiene predileccién por sexo alguno.

3. Los pacientes atendidos en nuestros hospitales generales y
que presentan FRA en su mayoria son de escasos recursos
"~ econbmicos .

. La FRA se presenta con més frecuencia al principio del in-

vierno y al finalizar éste.

5. Raras veces se obtiene historia familiar de FRA en los pa-

" cienfes que padecen esta enfermedad. ,

6. Las manifestaciones mayores de FRA mas frecuentes en nues

E o tro medio son la carditis y la artritis. .

27. Lalcorea de Sidenhan se presenté con més frecuencia en
‘nuesfro estudio que en reportes extranjeros. ' '

8. '"'El'g"éﬁ’f"éﬁiiﬁe'nor més constante en nuestros casos fue la fie
bre seguido por artralgia. '

1

| i
09. Lagvalvulo més frecuentemente afectada fue la mitral segui
da de la afeccién de la aorta.

10. En los casos de Artritis las articulaciones més frecuentemen
te afectadas son rodillas, tobillos mufiecas, codos, en esé
orden.

11.

) § 20

13.
14.

15%

16,

174

18 .o

19

El 16% de pacientes con FRA establecida presentan culti-
vo de secrecién faringea positivo para estreptococo beta he
molitico del grupo A

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

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

Un 29% de nuestros pacientes presentaron un intervalo P-R
prolongado. ' ‘

En el hospital de Antigua no se practicd cultivo de  secre-
cién faringea, titulacién de ASO y EKG de los pacientes -

que estudiamos .

El tratamiento curativo de FRA que se aplica en los hospi-

tales es el recomendado en la literatura mundial la excep-

cién a esto se encontrd en el hospital de Antigua  donde
emplearon fenobarbital en los casos de corea, creemos que
esto se debe a que no cuentan con trifluoperazina.

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

El tratamiento profilctico que se prescribe en nuestros hos
pitales no es supervisado ni se verifica su aplicacién, en
muchos casos.

En nuestro medio no se instituye tratamiento profilactico en
_portadores sanos que conviven con los pacientes que hanpa
decido fiebre reumética aguda.




RECOMENDACIONES

Implementar en nuestro pais investigaciones tendientes a
esclarecer en forma precisa la situacién real de la fi ebre
reuméatica aguda mediante estudios que incluyan a toda la
poblacién susceptible.

Investigar las causas por las cuales la corea presentauna in
cidencia més alta en nuestro estudio en comparacién con
reporfes extranjeros.

Aumentar la cobertura tanto cuantitativa como cualitativa
de los servicios de salud crea ndo unidades especificas  de
prevencién entre las cuales se incluya una que comprenda-

la FRA,

Dotar a los hospitales departamentales de recursos diagnés-
ficos tales como Feactivos para titulacién de ASO, el elec=
trocardiograma etc ., y personal entrenado para la realiza-
cibn e interpretacién de dichos examenes.

Practicar cultivo de secrecidn faringea en personas que con
viven con los pacientes que han presentado un ataque de -
fiebre reumética aguda, y dar tratamiento a las personas
que alojan en su faringe estrepfococo b hemolitica del gry

pO A-

Por 6ltimo consideramos que todos los pacientes con valvu-
lopatia establecida deben ser remitidos a la unidad cardio
vascular del hospital Roosevelt, para una mejor evaluacion
y la institucién de tratamiento quirbrgico adecuadoen quie
nes estuviera indicado.
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