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l. INTRODUCCION

La fiebre reumatica es el resultado de una infeccion faringea por
estreptococo B hemolitico del grupo A. Los pacientes con fiebre reumatica
tienen una respuesta celular incrementada, secundaria a una reactividad a las
membranas de los estreptococos. Histoldgicamente se ha comprobado que el
gran namero de células linfociticas encontradas en las lesiones, siendo estos
en su mayoria células T ayudadoras, sobre todo en etapas activas de la
enfermedad, son la causa del dafio valvular. El tratamiento de dicha
enfermedad es fundamental para prevenir la corea, eritema marginado y
artritis pero mayormente la carditis y dafio en valvulas cardiacas que originan
dafo extenso, progresivo y hasta la muerte. El tratamiento a largo plazo es de
alto costo, en el caso de las complicaciones cardiacas, en su mayoria hay que
recurrir al tratamiento quirdrgico, lo que significa algo inalcanzable para los
pacientes de escasos recursos en Guatemala. (1,2,4,5,11,12,13,16,19,20,21,24)

En el presente estudio se analizO si existe mejoria clinica y de
laboratorio en los pacientes con carditis reumatica tratados con
hidroxicloroquina, aunado al tratamiento convencional.

Para lograr este analisis se revisaron 104 expedientes clinicos que
corresponden a los pacientes con diagnéstico de fiebre reumatica y con
seguimiento en el Hospital General San Juan de Dios, en el afio 1995 al 2000.
De estos, 61 cursaron con cardiopatia reumatica; entre estos se escogieron 23
casos y 28 controles, a los que se realizo una evaluacion inicial y otra luego
del tratamiento.

Entre los hallazgos mas importantes podemos encontrar que hay una
mejoria significativa en los pacientes tratados con tratamiento convencional
mas hidroxicloroquina, especificamente en velocidad de sedimentacion,
electrocardiograma y ecocardiograma.

Entre los efectos secundarios, se encontré Unicamente la irritacion
gastrica.



La recomendacion principal se dirige a la realizacion de un estudio
clinico controlado para confirmar el beneficio del tratamiento con
hidroxicloroquina en los pacientes con cardiopatia reumatica.



1. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

La fiebre reumatica, es la secuela méas grave de la infeccion faringea por
estreptococo 3 hemolitico del grupo A. Algunas cepas de este microorganismo
contienen antigenos en su membrana celular, que ocasionan una reaccion
cruzada con el tejido humano, esto produce dafio inflamatorio no supurativo
de piel, tejido celular subcutaneo, articulaciones, sistema nervioso central, en
valvulas y musculo cardiaco. Los pacientes con fiebre reumatica tienen una
respuesta celular incrementada, secundaria a una reactividad a las membranas
de los estreptococos, dicha reaccion persiste por lo menos dos afios después
del ataque inicial provocando una autosensibilizacion a antigenos tisulares con
efectos citotoxicos. Esto se ha comprobado histologicamente por el gran
numero de celulas linfociticas encontradas en las lesiones, siendo estos en su
mayoria células T ayudadoras (CD4), sobre todo en etapas activas de la
enfermedad. En estudios inmunoldgicos se ha evidenciado que en fases
agudas de la fiebre reumatica se produce un incremento de células T CD4
positivas; células T CD8 normales y disminucion de la produccion de IL-2.
En la fase de recuperacion, las células T CD4 vuelven a la normalidad y las
celulas T CD8 se elevan por encima de lo normal y la produccion de IL-2
disminuye aun mas. (1,2,4,5,11,12,16,17,20)

El tratamiento de la fiebre reumatica consiste en administrar
medicamentos analgésicos, antiinflamatorios y antimicrobianos; en el Hospital
General San Juan de Dios se utilizan estos esquemas, y se incluye desde hace
aproximadamente cuatro afios la hidroxicloroquina como un modificador de la
respuesta inflamatoria. Los antimalaricos producen inhibicion de la sintesis
de DNA y RNA, y proteina interactuando con &cido nucleico, altera el pH
lisosomal interfiere con la union ligando receptor y procesamiento de
antigenos, inhibe las reacciones antigeno-anticuerpo, suprime la mitosis de
linfocitos, actia como antioxidante, estabiliza la membrana lisosomal, inhibe
la actividad de la fosfolipasa, inhibe la quimiotaxis de los neutrofilos y
fagocitosis, algunos antagonizan la accion de algunas prostaglandinas y es
como previene el dafio cardiaco.(5,7,20,21,22,23,24)



El estudio se realizo con pacientes atendidos en el Hospital General San
Juan de Dios, con diagnostico de carditis reumatica, quienes fueron tratados
con esquemas convencionales e hidroxicloroguina, en un estudio de casos y
controles. Se tomO0 en cuenta las variables de edad, sexo,
caracteristicas clinicas y de laboratorio asi como el tratamiento y los efectos
secundarios del mismo. Se seleccion6 como casos a los pacientes con
diagnéstico de carditis reumatica con tratamiento convencional e
hidroxicloroquina y los controles a los pacientes con el mismo diagnostico y
Unicamente tratamiento convencional. Todo paciente seleccionado como caso
o0 control tuvo como minimo tres afios de tratamiento.



1. JUSTIFICACION

La fiebre reumatica se ha descrito como una enfermedad inflamatoria
secundaria a una infeccion faringea por estreptococo § hemolitico de grupo A,
por lo que su frecuencia es mayor en nifios, adolescentes y adultos jovenes en
un rango de 5 a 15 afios, ademas de casos primarios y recurrentes en adultos.
El seguimiento de dicha enfermedad es fundamental para prevenir la corea,
eritema marginado y artritis pero mayormente la carditis y dafio en valvulas
cardiacas que originan dafio extenso, progresivo y hasta la muerte.
(1,9,11,13,15,18,21,24)

Se sabe segun estudios estadounidenses que aproximadamente el 90%
de los pacientes con fiebre reumatica se manifiesta con carditis, 40% con
artritis, 2% con corea, 4% con eritema marginado, 1% con nodulos
subcutaneos, 62% con fiebre, 55% con artralgia y con insuficiencia cardiaca
congestiva un 44% en la presentacion inicial. De los pacientes con cardiopatia
reumatica el 67% cursa con insuficiencia mitral, de estos el 10% necesitan
tratamiento quirdrgico. El 40% de los ingresos hospitalarios de cardiopatias
son secundarios a fiebre reumatica. La incidencia en paises en desarrollo
varia desde 100-690/100,000 habitantes, en Chile 6.65/100,000 habitantes y
en México 1 caso por cada 120 nifios. Debido al gran nimero de personas con
fiebre reumatica, el tratamiento a largo plazo y de alto costo en el caso de las
complicaciones cardiacas (quirdrgico), se considera una enfermedad de gran
impacto economico y social. (1,2,4,5,11,12,13,16,19,20,21,24)

En el presente estudio se analizd si existe beneficio clinico y/o de
laboratorio en los pacientes con carditis reumatica tratados con
hidroxicloroquina, aunado al tratamiento convencional. De ser asi podria
proponerse como tratamiento adicional para todos los pacientes con este
diagnéstico.



IV. OBJETIVOS
Objetivo General:

Evaluar el tratamiento con hidroxicloroguina como modificador
de las lesiones cardiacas secundarias a fiebre reumatica.

Objetivos Especificos:

1. Sefialar la edad, sexo y escolaridad del paciente con carditis
reumatica.

2. Describir las caracteristicas clinicas y de laboratorio del paciente
con carditis reumatica.

3. Comparar la evolucion de pacientes con carditis reumatica
tratados con esquema convencional y la de aquellos a los que se
agrego hidroxicloroquina.

4. Evaluar la presencia de efectos secundarios en los pacientes con
cardiopatia reumatica tratados con hidroxicloroquina.



V. REVISION BIBLIOGRAFICA

FIEBRE REUMATICA

1.

Definicion: la fiebre reumatica es una enfermedad inflamatoria,
causada por una secuela no supurativa de la infeccion de vias
respiratorias superiores causada por estreptococos 3 hemoliticos
del grupo A. Se caracteriza clasicamente por fiebre, su
presentacion es aguda y de desaparicidn espontanea. Puede
afectar sobre todo articulaciones, corazon y tejido subcutaneo a
causa de wuna reaccién autoinmune provocada por los
componentes de la pared de estreptococo. (1,2,4,5,7,8,9,11,16,21,
22,24)

Epidemiologia: la frecuencia de fiebre reumatica ocurre
mayormente en nifios entre 5 y 15 afios, periodo en el cual se
produce comunmente la infeccién por estreptococo. No existe
diferencia entre sexo, pero las mujeres son las que manifiestan
Corea de Sydenham y estenosis mitral. (1,2,4,5,10,11,16,18,21)

En Estados Unidos se ha reportado que luego de la Segunda
Guerra Mundial los brotes disminuyeron marcadamente, pero
otros estudios de las ultimas décadas demuestran que los casos
han aumentado en Virginia (13,16), Nueva York(2), Filadelfia(5),
Utha(24), Pittsburgh(21,24), Pensilvania(24), Columbia(1,21,24),
Ohio (1,11,21,24) y San Diego(11,24), asi como en Brasil(7),
Egipto(5) e India.(19) Se reporta 1 caso por cada 120 nifios y 15
a 25 casos por afio en el Instituto Nacional de Pediatria en
México(16), 6.65/100,000 habitantes en Chile(12), 0.5/100,000
habitantes en paises industrializados y hasta 100-690/100,000
habitantes en paises en desarrollo como Sri Lanka y Africa(1,12).
La causa del aumento de epidemias significativas probablemente
es debido a la reumatogenicidad causada por estreptococos.
(5,12,13,16,19,21)

En Guatemala no existe un niamero estimado de casos de fiebre
reumatica por afio. En el Hospital General San Juan de Dios en
el afio 2000 se reportan segun archivo general un total de 38
NUEVos casos.
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Etiologia y patogénesis: aparentemente la persistencia de una a
cuatro semanas (con una media de diez dias) de una infeccion
faringea por estreptococos B hemolitico del grupo A, es necesaria
para la que se produzcan las manifestaciones de fiebre reumatica,
como consecuencia de la reaccion inflamatoria consecuente. Esta
corresponde a una complicacion no supurativa de la infeccién por
dicho germen. La infeccion debe demostrarse por medio de
cultivos y elevacion de anticuerpos. Es necesario hacer mencién
que el agente no emigra, y es lo que le da el caracter a la fiebre
reumatica como enfermedad inmunoldgica. (1,2,4,5,9,10,11,12,
16,18,21,24)

Actualmente se desconoce el mecanismo especifico que produce
las lesiones en la fiebre reumatica. Estudios realizados para
concretar el tratamiento de la faringoamigdalitis estreptococica
para impedir la progresion a fiebre reumatica de 1949 a 1954,
determinaron que era importante erradicar el germen de las vias
aéreas superiores; investigaciones posteriores indicaron que
cultivos con estricta asepsia de valvulas cardiacas no fueron
positivos para estreptococos aislados en la garganta de dichos
pacientes, pero durante la misma década se obtuvieron resultados
de investigaciones en las que se comparé el tratamiento con
penicilina y aspirina por Rammelkamp, pero no hubo diferencia
significativa por lo que se descartd por muchos afios que este
fuera el germen causante de la fiebre reumatica. (1,2,5,12,16,21)

Algunos componentes extra e intracelulares de los estreptococos
tienen accion toxica y necrotica sobre el tejido humano. Entre los
extracelulares se encuentra la estreptolisina S, la que puede
mantenerse por largo tiempo en el organismo, pero sin poder
antigénico y causa hemolisis de superficie en las placas de Agar
sangre, donde produce rotura lisosomal, con liberacion de
enzimas mas la transformacion de linfocitos en grandes células
mitoticas, las cuales poseen capacidad de dafiar otras células del
organo al que pertenecen. Un modelo experimental en conejos, a
los cuales se les inyecto estreptolisina S dio lugar a artritis y a
lesiones en el miocardio y de la membrana basal de los
glomérulos renales. (1,4,5,12,17,21,22,24)
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La estreptolisina S, esta constituida por dos sustancias y cada una
produce los mecanismos antes descritos, lo que podria sugerir
que causara la fiebre reumatica, pero ésta es causada por
estreptococos que no originan hemdlisis de superficie, lo que
descarta que este componente sea el causante. Los productos
intracelulares del estreptococo también se han investigado en
relacion a un complejo mucopéptido polisacarido que se
relaciona con el dafio en piel, articulaciones y corazén en ratas,
pero su vinculacion aun no se ha definido.(1,4,5,12,17,21,22,24)

El periodo de latencia necesario para la formacion de anticuerpos
de la enfermedad del suero, semejante al de la fiebre reumatica,
sugirio que la causa seria originada por una reaccion antigeno
anticuerpo similar. Pero diferencias importantes entre estas
enfermedades no justifican que esta sea la causa. Recientemente
las lesiones por fiebre reumatica se atribuyen a fenomenos de
autoinmunidad, desde que Kaplan y Meyeserian descubrieron un
antigeno coman entre el estreptococo y el miocardio humano, de
manera que los anticuerpos podrian representar una respuesta al
germen y no al musculo cardiaco dafiado.  Halpern y
colaboradores  demostraron  posteriormente una  reaccién
inmunitaria cruzada entre el polisacarido del estreptococo y las
glucoproteinas estructurales de las valvulas cardiacas. Existen
numerosas evidencias que la reaccién inmunitaria anormal frente
a la infeccidn estreptococica podria jugar otro papel muy
importante en el desarrollo de la enfermedad, ya que esta no
ocurre en individuos infectados con las cepas mas virulentas de
estreptococos, ademas el componente genético juega otro papel
importante, debido a que se tiene el hallazgo de enfermedad
reumatica en la misma familia con una alta tasa de nuevos
episodios de actividad reumatica en pacientes que ya han tenido
fiebre reumatica. La tasa de recurrencia oscila en 50% en el
primer afio y 10% despues de los cinco afios. Ademés se ha
encontrado el antigeno HLA-DR4 en el 65% de los pacientes con
fiebre reumatica y solo el 12% en grupos control.(1,2,5,6,7,10,11,
16,21)

La teoria autoinmunitaria es la que mejor explica el desarrollo de
la fiebre reumatica, y se basa en los mecanismos siguientes:
9



Mecanismo humoral: la existencia de nuevas técnicas de
laboratorio ha demostrado la existencia de autoanticuerpos contra
el corazon en aproximadamente 80% de los pacientes con carditis
y en 60% de los enfermos con padecimiento inactivo. Estos
parecen actuar directamente contra el sarcolema cardiaco, el
musculo esquelético, el masculo de vasos sanguineos y el nicleo
caudado. Esta hipétesis sugiere que cuando el ser humano es
infectado por el estreptococo B hemolitico del grupo A, el
antigeno extrafio es inmunoldgicamente reconocido y con ello se
inicia la formacion de anticuerpos. Debido a una similitud
antigénica, el anticuerpo del huésped ataca a su propio miocardio
y da origen al dafio miocéardico, endocardico o valvular y
pericardico; estos autoanticuerpos tienen reaccidn cruzada con
antigenos estreptocécicos del grupo A, los cuales se asocian a la
proteina M. Algunos tipos de proteina M se han identificado en
diferentes epidemias de fiebre reumatica, entre ellas M1, M3,
M5, M6, M11, M12, M14, M17, M18, M19, M24, M27, M29,
M30, M32 y M41. Fischetti ha demostrado la marcada semejanza
estructural entre la miosina y la proteina M en especial el péptido
M5 el cual atrae anticuerpos protectores asi como anticuerpos en
reaccion cruzada y que tiene ademas una estructura muy similar a
la miosina. Dale y Beachy han demostrado también que los
anticuerpos antimiosina del suero de pacientes con fiebre
reumatica reaccionan con la proteina M5. Husby encontrd, en
pacientes con corea, anticuerpos para el citoplasma de neuronas
del ndcleo caudado en las regiones talamicas y subtalamicas del
cerebro, también demostrado por Zabriskie en el liquido
cefaloraquideo en casos de corea reumatica en especial con la
region peptidica 11-14 y 19 y decapéptidas del 150-149 y 175-
184 del péptido M5. (3,4,5,6,8,9,14,18,19,21)

Mecanismo celular: Taranta describié que los productos
estreptococicos podrian activar a los linfocitos a una toxicidad
indirecta en el sitio de la infeccidn, y que esto aumentaria la
mutacion  de clonas con actividad autoinmunitaria.  Los
linfocitos transformados en un mitdgeno estreptococo podria
dafar los tejidos del huésped. Pero esto también es capaz de
producirlos el Staphylococcus aureus, y la infeccion por este
agente no es sequida por fiebre reumatica. (4,5,12,12,22,24)
10



Relacion entre el antigeno del estreptococo y el lugar donde
actla, (antigeno cardiaco):

Antigeno estreptococal Antigeno cardiaco
Proteina M asociada a la pared celular | Miocardio
Membrana celular Sarcolema
Estreptococos tipo 1 Disco intercalado
Acidos de pared celular Miocardio
Polisacarido grupo A Glicoproteina valvular
Acido hialurénico Acido hialurénico
Proteina tipo 1 Antigenos HLA

DiciascioG, TarantaA:Rheumatic fever in children. Am Heart
99:636, 1980.

El comportamiento de los linfocitos T, la funcion supresora de
dichos linfocitos y la produccion de interleucina 2 tanto en fase
aguda como en la de recuperacion aun no se ha identificado.
(3,4,12)

Anticuerpos monoclonales: varios anticuerpos monoclonales
acttan contra células B aloantigénicas, estas tienen diferente
positividad y popularidad uno de ellos es el anticuerpo D8/17,
que es 80-100% especifico en pacientes caucasicos con fiebre
reumatica y mayor aun en cardiopatia reumatica (Khana). Estos
se han comparado con otros estudios como el realizado por
Patarroyo y Zabriskie, quienes fueron  los primeros en
identificarlos (23S19 y 256S10), con un 92% de especificidad.
Kumar (India) demostré que los anticuerpos llamados PG-12, 13
y 20 presentan un 84% de positividad para los pacientes con
cardiopatia reumatica y 90% en fiebre reumatica activa
recurrente. Los anticuerpos PGI/MNII, muestran un 60% de
positividad en pacientes con fiebre reumatica cronica. La
importancia del desarrollo actual de estos anticuerpos
monoclonales radica en que estos reaccionan con la proteina M5,
utilizadndolos asi como marcadores en pacientes susceptibles de
padecer fiebre reumatica segun a la etnia que pertenezcan.
(5,6,7,8,9,12,14,15,16,17,18,21)
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Factores predisponentes: se encuentran la predisposicion
genética (expresion de células B aloantigenicas D8/17), respuesta
exagerada de anticuerpos a estreptococos (como la
antiestreptolisina O), infecciones recurrentes por estreptococo y
que estos contengan proteina M del tipo mas frecuente en su
etnia, y que ademas sean de colonias mucoides que corresponde
a polisacaridos capsulares. (5,16)

Caracteristicas clinicas: la fiebre reumética se presenta con una
variabilidad de manifestaciones clinica, segun el 6rgano afectado,
puede ser en forma aislada o en la combinacion mas diversa.
Entre ellas: fiebre alta, postracion y poliartritis incapacitante;
lasitud, taquicardia y nuevos soplos cardiacos; pericarditis aguda;
cardiopatia fulminante; Corea de Sydenham, sin fiebre ni
toxicidad y dolor abdominal agudo. (1,2,5,12,16)

No existe ningun signo patognomonico para el diagndstico, lo
que origind los criterios de Jones, éstos se han modificado varias
veces desde su primera publicacion, y son en la actualidad un
método aceptado que permite confirmar el diagnostico. Se
modificaron en 1992 por ultima vez por el Consejo en
Enfermedades Juveniles de la Asociacion Americana del
Corazon, publicada en un escrito del Comité de Fiebre
Reumatica, Endocarditis y Enfermedad de Kawasaki.

Criterios de Jones
Para el diagndstico del primer episodio de Fiebre Reumatica

Criterios mayores Criterios menores
Carditis Fiebre

Poliartritis migratoria Artralgias

Eritema marginado Reactantes de fase aguda
Corea (VSG, PCR aumentados)
Nodulos subcutaneos Intervalo P-R prolongado

en un electrocardiograma
Mas
Manifestaciones de una infeccion previa por estreptococos del
grupo A (cultivo, deteccion rapida de antigenos, anticuerpos
altos o elevandose).

PCR= proteina C reactiva,VSG=velocidad de sedimentacion
Jones Criteria, 1992 update. JAMA 268:2069, 1992.
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Dos criterios mayores o0 un criterio mayor y dos menores mas
pruebas de una infeccion estreptococica previa indican una
elevada probabilidad de fiebre reumatica. Existen ademas tres
grupos especiales: a) Corea, si se han descartado otras causas, b)
Carditis insidiosa 0 comienzo tardio, sin explicacion, c) Recidiva
reumatica, en los pacientes con cardiopatia reumatica o fiebre
reumatica anteriormente comprobadas, la existencia de un criterio
mayor, o de fiebre, artralgias o elevacidn de los reactantes de fase
aguda sugiere la presuncion diagnostica de recidiva. En ese caso
se necesitan pruebas de una infeccidn estreptococica anterior. En
los tres grupos citados, el diagndstico es aceptable sin que existan
dos criterios mayores o un mayor u dos menores. Pero solo en el
a) y b) puede omitirse la exigencia de una infeccién
estreptocdcica previa.(12,16,18,21,22)

La presentacion clinica se manifiesta en diferente frecuencia,
depende de la poblacién afectada, por ejemplo:

Criterio de Jones Baltimore % Utah %
Artritis 41 62
Carditis 65 91
Carditis severa 35 19
Corea 52 30
Rash 7 4
Ndédulos 9 8

From Jones TD: Dianosis rheumatic fever JAMA 126:481, 1994.
From Veasy LG; Wiedmeier SE, Orsmond GS, et al: Resurgence
of acute rheumatic fever in intermountain area of United States.
N Engl J Med 316:421, 1987.(5)

En un estudio realizado de 1980-1995 en la Universidad de
Beirut, con 91 pacientes atendidos en el Hospital de Lebanon se
presento asi: el 90% de los pacientes con fiebre reumaética se
manifesto con carditis, 40% con artritis, 2% con corea, 4% con
eritema marginado, 1% con nddulos subcutaneos, 62% con
fiebre, 55% con artralgia y con insuficiencia cardiaca congestiva
un 44% en la presentacion inicial; de los pacientes con
cardiopatia reumatica el 67% cursa con insuficiencia mitral, de
estos el 10% necesitan tratamiento quirdrgico. (1,2,5,7,10,18,19,
21,22,24)
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Diagndstico: se realiza con cultivo orofaringeo, pruebas con
respuesta inmunitaria contra antigenos del estreptococo del grupo
A o0 prueba de anticuerpos antiestreptococicos como la ASO (3-6
semanas luego de la infeccion), DNasa B (despues de las 6-8
semanas) y AH. Los reactantes de fase aguda como la VSG y
PCR suelen estar elevados al comienzo del episodio agudo, sin
embargo son inespecificos. La determinacion del factor
reumatoideo, las pruebas para demostrar la existencia de
anticuerpos antinucleares y la determinacion del complemento
rara vez sirven para hacer diagnostico. El electrocardiograma
presenta en los primeros episodios, prolongacion del intervalo
PR, lo que indica bloqueo de primer grado, por lo general las
cardiopatias son silentes. Los pacientes con cardiopatia crénica
presentan alteraciones de la cardiopatia resultante como el
aumento de la auricula izquierda. En los Rayos X la
cardiomegalia es lo mas frecuente, especialmente en carditis
significativa. Algunos pacientes con indicios subclinicos pueden
presentar regurgitacion valvular en la ecocardiografia. Esto
explica porqué muchos pacientes sin signos de carditis en el
momento del primer episodio, presentan manifestaciones de
valvulopatia mitral en el cuarto y quinto decenios de vida. El
ecocardiograma es util para evaluar a los pacientes sospechosos
de padecer carditis reumatica. (1,2,5,6,12,16,18,21,24)

Principios del tratamiento:

Erradicacion del estreptococo B hemolitico del grupo A: todo
paciente a quien se le realiza el diagnostico de fiebre reumatica
debe iniciar su tratamiento de la infeccion por estreptococos del
grupo A, que ha originado la enfermedad en el instante de hacer
diagndstico, se haya aislado o no el microorganismo, ya que este
puede ser dificil por su periodo de latencia, especialmente en los
pacientes con corea. Se debe iniciar administrando por diez dias,
un farmaco por via oral 200,000 a 250,000 unidades cuatro veces
al dia 0 una sola inyeccion de penicilina benzatinica de 1,200.000
unidades o 600,000 unidades si el paciente pesa menos de 30Kg.
Puede usarse también penicilina procaina 400,000 unidades para
los que pesan menos de 30Kg y mayores 800,000 unidades cada
24 horas por cuatro diasy continuar con la dosis descrita de
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penicilina benzatinica. La razon de iniciar el tratamiento por via
oral es que la reaccion de la inyeccion produce elevacion de la
VSG, y esta debe estar en vigilancia durante este periodo inicial.
Si el paciente es alérgico a la penicilina debe utilizarse
eritromicina, en dosis de 30 a 50 mg/Kg/dia durante diez dias. Se
ha descrito el tratamiento con cefalosporinas de segunda
generacion pero no ha tenido buena aceptacion en latinoamerica
debido a su alto costo. (1,2,4,5,10,11,18,21,22)

Profilaxis para prevenir recurrencia: las recomendaciones de
la American Heart Association (1988) de evitar la recaida de
Fiebre Reumatica es estricta y aunque no esta clara en cuanto al
tiempo que hay que seguirse, se considera que debe ser de por
vida en virtud de que un individuo susceptible no es posible
garantizarle que no estard en contacto con el estreptococo 03
hemolitico del grupo A. Para esto debe administrarse 1,200,000
unidades de penicilina benzatinica  intramuscular cada tres
semanas. Los niveles de penicilina durante la cuarta semana son
inferiores a los intervalos minimos de confianza de los
estreptococos, sin embargo en areas sin riesgo pueden utilizarse
cada cuatro semanas. Otra forma de lograr la prevencion es por
medio de vacuna antiestreptococica, aunque aun no ha dado
resultados satisfactorios siendo estas de proteina M aislada ya no
produce suficiente inmunidad. (1,2,4,5,10,11,18,21,22)

Terapia sintomatica aguda: el acido acetilsalicilico es aun el
antiinflamatorio de eleccion para tratar un primer atague de
carditis en pacientes sin insuficiencia cardiaca de dificil control.
Es posible que el acido acetilsalicilico no controle el fendomeno
en el plazo requerido y por lo tanto se tenga que recurrir a
esteroide. La dosis que debe utilizarse es de 100mg/Kg/dia,
dividida en cuatro tomas durante tres meses seguidos, por ser la
duracion promedio de la endomiocarditis. Cuando el paciente
pesa mas de 30Kg la dosis es de 750mg cada 6 horas (3g/dia).
Dosis mayores no modifican el cuadro clinico y se pueden
incrementar los efectos indeseables. Para valorar el efecto de los
antiinflamatorios debe evaluarse: a) Resolucion de la
insuficiencia cardiaca, si existe, b) Normalizacion del pulso
nocturno, ¢) Desaparicion del cor hiperdinamico, d) Mejoria de
15



palidez, ) Negativizacion de la PCR, f) Descenso de la VSG, g)
Tendencia a la normalizacion del intervalo PR en el
electrocardiograma y h) estabilizacion de la cardiomegalia en la
placa de rayos X. Esta evaluacion debe hacerse en forma
completa a los ocho dias de iniciado el tratamiento
antiinflamatorio, aunque la vigilancia clinica debe ser diaria. Si
el paciente no mejora debe vigilarse las dosis y si no es suficiente
debe iniciarse tratamiento con corticoesteroides. Estos deben
iniciarse en casos de carditis muy grave con el fin de controlar el
estado inflamatorio cardiaco. Prednisona es el mas utilizado, se
puede usar también la Dexametasona. Prednisona se utiliza en
dosis de uno a tres mg/kg/dia, dividida en cuatro tomas. Se
puede utilizar esquema corto con esteroides de 12 dias, en el cual
se inicia &cido acetilsalicilico al décimo dia y si los niveles en
sangre son entre 20 y 30mg debe continuarse. Si el esquema
utilizado es largo, y el paciente presenta mejoria a los ocho dias,
debe continuar con la misma dosis hasta los 21 dias y luego
iniciar la disminucién a razon de 2.5 mg cada tres dias sin utilizar
aspirina. EIl peligro de este tratamiento es el efecto de rebote en
cual inicia con todos los pardmetros iniciales y esto equivale a un
nuevo atague, por lo que su uso debe ser estrictamente evaluado.
(1,2,4,5,10,11,18,21,22)

Uso de modificadores de la respuesta inflamatoria: los
medicamentos mas utilizados son los antimalaricos como la
Cloroquina y la Hidroxicloroquina. La Hidroxicloroquina, que es
derivado téxico de 4-aminoquinolona es reemplazada
generalmente por cloroquina en el tratamiento de las
enfermedades reumaticas. Hidroxicloroquina es rapidamente
absorbida por el intestino y es concentrada en los lisosomas y
celulas que contienen melanina. Esta tiene una vida media muy
larga de hasta 40 dias. La droga se acumula en ceélulas
pigmentadas, y puede permanecer por afios cuando se administra
en altas dosis. Los mecanismos de accion son: inhibe la sintesis
de DNA y RNA, y proteina interactuando con acido nucleico.
Altera el pH lisosomal, interfiere con la union ligando receptor y
procesamiento de antigenos, inhibe las reacciones antigeno-
anticuerpo, suprime la mitosis de linfocitos, actia como
antioxidante , estabiliza la membrana lisosomal , inhibe la
16



actividad de la fosfolipasa, inhibe la quimiotaxis de los
neutrofilos y fagocitosis, algunos antagonizan la accion de
algunas prostaglandinas. La dosis utilizada con el fin de
modificar la respuesta inflamatoria es 6mg/kg/dia en un lapso de
tres a seis meses. Los efectos secundarios al utilizarlo en altas
dosis son: liguen, pérdida de pigmentacion de la piel, irritacion
gastrica, insomnio y ansiedad, miastenia, depositos en cornea, por
lo que debe realizarse un examen oftalmologico exhaustivo al
momento de iniciar el tratamiento y cada seis meses, esta
complicacién ocurre raramente en dosis menores de 6mg/kg/dia,
pero si se presenta debe disminuirse la dosis; por esto a nifios
menores de siete afios debe administrarse con precaucion, ya que
el examen oftalmoldgico puede ser muy dificultoso. (5,17,20,23)
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A

VI. MATERIAL Y METODOS

Metodologia:

1) Tipo de estudio: casos y controles.

2) Sujeto de estudio:

Seleccion de los casos: se considerd caso de estudio al expediente
de paciente con diagndstico de carditis reumatica tratado con
tratamiento convencional mas hidroxicloroquina.

Seleccion de los controles: se considerara control de estudio a todo
paciente con diagnéstico de carditis reumatica tratado con
analgésicos, antiinflamatorios y antimicrobianos (tratamiento
convencional), con las caracteristicas demograficas, clinicas y de
laboratorio similares a las de cada caso.

3) Poblacion: pacientes con diagnostico de carditis, secundaria a
fiebre reumatica atendidos en el Hospital General San Juan de Dios
en el periodo de 1995-2000. Se estudiaron 104 expedientes de
pacientes con diagnostico de fiebre reumatica, de los cuales 61
corresponden a cardiopatia reumatica.

4) Criterios de inclusion y exclusion:

Inclusion

a) Sin limite de edad

b) Sexo masculino o femenino

c) Poseer el diagnostico de carditis reumatica

d) Tener seguimiento continuo en la Consulta Externa del Hospital

General San Juan de Dios de por lo menos tres afios y poseer

estudios de laboratorio  (velocidad de  sedimentacion,

antiestreptolisina, orocultivo, electrocardiograma y ecocardiograma),

cada afio.

Exclusién

a) Pacientes con diagnostico de fiebre reumatica con cardiopatia de
origen no reumatico.
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5) Definicion de las variables a estudio:

19

Nombre de la Definicién Definicién Escala de | Unidad de
variable conceptual operacional medicion medida
Sexo Caracteristicas | Diferencia Cualitativa | Masculino /
fisicas que | biologica entre Femenino.
diferencian un | los sujetos de
sexo del otro. una misma
especie.
Edad Tiempo Edad en afios |Cuantitativa| NUmero de
transcurrido que tiene la afos.
desde el persona al
momento del | momento de su
nacimiento de primera
la persona. consulta.
Escolaridad Conjunto de Nivel de Cualitativa | Analfabeta/
Cursos que un | conocimientos nivel escolar
estudiante adquiridos.
sigue en un es-
tablecimiento
docente.
Caracteristicas | Conjunto de |Soplo cardiaco,| Cualitativa | Positivo: si
clinicas y de datos clinicos palidez, es
laboratorio y resul-tados taquicardia, patologico
de estudios de | fiebre, frote, Negativos: si
analisis de | elevacion de la es normal
laboratorio velocidad de
clinicoy de | sedimentacion,
gabinete que | antiestreptolisi
caracterizan | na, orocultivo,
una electrocardio-
enfermedad. | gramay eco-
cardiograma.




Lesion cardiaca Signos y Presencia, Cualitativa | Presencia/
secundaria a hallazgos mejoria o ausencia

fiebre reumatica | clinicos que |aumento de las

sugieren car- lesiones
ditis reumatica.| cardiacas.

Efectos Efecto no Liguen, des- [ Cualitativa | Positivo: si
secundarios del | deseado del | pigmentacion esta presente
tratamiento con [tratamiento con| de la piel, Negativo: si

cloroquinae |derivados de la irritacion estd ausente
hidroxicloro- aminoquino- gastrica, in-
quina lona. somnio, ansie-

dad, depdsitos
cornéales.

6)

7)

Instrumento de recoleccion de datos: boleta estandarizada que
incluye todos los datos necesarios para medicion de las variables y
comparacion de casos y controles. Consta de dos componentes, el
primero de datos generales, los datos clinicos y de laboratorio, asi
como el tratamiento al momento de su diagnostico o primera
consulta. En el segundo, se recolectaran datos de la evolucion del
paciente, en base a datos clinicos y de laboratorio de control y el
tratamiento. (ver anexo)

Ejecucion de la investigacion: se seleccionaron y se estudiaron el
total de 104 expedientes de los pacientes con diagnéstico Fiebre
Reumatica, tratados en el Hospital General San Juan de Dios en el
periodo de 1995-2000. De estos se buscaron los pacientes con
carditis  reumatica con  tratamiento  convencional = mas
hidroxicloroquina (23), estos expedientes correspondieron a los
casos.  Se encontraron los respectivos controles (28), que
corresponden a los expedientes de pacientes con carditis reumatica y
tratamiento convencional.

Los datos se recolectaron en boletas, las cuales incluyen: edad,
sexo, escolaridad, caracteristicas clinicas y de laboratorio
tratamiento establecido y efectos secundarios del tratamiento con
hidroxicloroquina. Luego se tabularon los datos y se analizaron en
base a los resultados.
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B.

8)

9

Presentacion de resultados y tipo de tratamiento estadistico: los
resultados se tabularon de acuerdo con cada aspecto contenido en la
boleta de datos, se realizo el tratamiento estadistico que consistio en
la comparacion de los grupos de estudio (casos y controles), por
medio de promedios, relaciones, valor p (probabilidad), al obtener
dichas cifras se elaboraron cuadros estadisticos adecuados al tipo de
informacién 'y necesarios para la mejor interpretacion y
aprovechamiento de los resultados.

Aspectos éticos: se realizo una revision minuciosa de expedientes
clinicos, por lo que no se hizo ninguna accién que vaya en
detrimento de la salud del paciente. Se coloco el nimero de
expediente correspondiente a cada boleta de datos, como constancia
de la veracidad de la informacion.

Recursos

1)

2)

3)

4)

Humanos
a) Personal del Hospital General San Juan de Dios.

Materiales

a) Material de oficina.
b) Expedientes clinicos.
¢) Computador.

Fisicos

a) Hospital General San Juan de Dios.
Economicos
a) Papel Q 050.00

b) Tinta de impresora 100.00
c) Material de oficina 030.00

d) Fotocopias 100.00
e) Energia Eléctrica 200.00
f) Transporte 500.00

Total Q980.00
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VIl. PRESENTACION Y ANALISIS DE RESULTADOS
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Analisis de grafica |

Se revisaron 104 expedientes clinicos de pacientes con diagnostico de
fiebre reumatica, tratados en el Hospital General San Juan de Dios durante el
periodo de 1995 al 2000.

De los 61 pacientes con cardiopatia reumatica, 10 no habian sido
tratados por méas de tres afios 0 no contenian en el expediente resultados de
laboratorios control, por lo que se excluyeron.

El grupo de estudio consistio en 51 pacientes, estos se catalogaron como
23 casos y 28 controles.

Los casos son pacientes con tratamiento convencional mas
hidroxicloroquina, y se asignaron como grupo 1. Los controles con pacientes
tratados Unicamente con esquema convencional y asignado como grupo 2

En el Hospital General San Juan de Dios el seguimiento de los pacientes
con cardiopatia reumatica se realiza por médicos internistas, reumatélogos y
cardiologos. El tratamiento con hidroxicloroquina a estos pacientes esta
supeditado al criterio de cada uno de los especialistas.
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Cuadro |

Datos generales de casos y controles, primera evaluacion.
Pacientes con cardiopatia reumatica tratados en el Hospital General San
Juan de Dios, en el periodo de 1995 al 2000.

Grupo 1 Grupo 2
Tratamiento Tratamiento
Variable convencional mas | convencional Total P
hidroxicloroquina
(n=23) (n=28) (n=51)
Sexo M:F 10:13 7:21 17:34 0.2737
Edad p + DS 12.7 + 6.60 11.2 +3.57 11.9+5.17 | 0.2740
Escolaridad p + DSt 7.04 +3.52 5.06 +2.41 6.05+2.96 | 0.2439
Fiebre 8 14 22
Palidez 2 17 19
Taquicardia 9 21 30
Soplo cardiaco 22 26 48 >0.9999
Frote precordial 4 4 8 >0.9999
FR anterior 9 9 18 0.4360
VIS p + DS 61.30 £ 8.31 48.17+7.19 | 54.74+7.75 | 0.6425
ASO > 200U 20 23 43 0.7152
Orocultivo + SEHA 9 9 18 >0.9999
ECG anormal 13 22 35 0.1659
ECO anormal 23 28 51 >0.9999
Antiinflamatorios* 15 16 31 0.5567
Esteroides (prednisona) 11 14 25 0.8771
Penicilina benzatinica 23 28 50 >0.9999

M: masculino, F: femenino, p: promedio, DS: desviacion estandar, FR: fiebre reumética,V/S: velocidad de
sedimentacion, ASO: antiestreptolisina, + SBHA: positivo para estreptococo beta hemolitico del grupo A,

ECG: electrocardiograma, ECO: ecocardiograma, t: escolaridad en afios de estudio, *acido acetil salicilico,
naproxeno, diclofenaco.

Fuente: boletas de datos.
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Analisis de cuadro |

En el cuadro | se puede observar, que de los 51 pacientes incluidos en el
estudio, el sexo femenino fue el mas afectado con un total de 34 (67%)
pacientes en comparacién con 17 del sexo masculino, lo que nos da como
resultado una relacién de 2 mujeres por cada hombre.

La edad del grupo 1 tiene un promedio de 12.7 afios, el grupo 2 de 11.2,
y promedio total de 11.9, con una desviacion estandar de 5.17.

La escolaridad se tabul6 en base a los afios de estudio de los pacientes
de lo que se obtuvo un promedio de 6.05 afios con una desviacion estandar de
2.96, de los 51 pacientes, 5 pacientes son analfabetas, de ellos, 3 son menores
de 5 afios.

De todos los pacientes incluidos en el estudio, 22 (43%) cursG con
fiebre, 19 (37%) con palidez y 30 (59%) taquicardia; a pesar de ser aspectos
importantes para el diagndstico de la enfermedad no todos los pacientes los
presentaron en la primera evaluacion.

Con respecto a las caracteristicas clinicas el soplo cardiaco fue de las
mas importantes se presentd en 22 pacientes del grupo de casos y 26 del grupo
control, lo que hace un total de 48 (94%). Este se catalogd como presencia del
mismo no importando su ubicacién o intensidad.

La velocidad de sedimentacion fue similar en ambos grupos, en el
primero con un promedio de 61.3 y el segundo de 48.17, con desviaciones
estandar de 8.31 y 7.19 respectivamente. En ambas, dicho promedio es mayor
de los valores normales.

El valor de la antiestreptolisina que se tomo como referencia fue mayor
de 200U, debido a que no fue cuantificada en todos los casos, Unicamente se
obtuvieron datos de menor o mayor de 200. Este valor para ambos grupos fue
similar, con 20 (89%) para el grupo 1y 23 (82%)para el grupo 2.

El orocultivo fue positivo para estreptococo beta hemolitico del grupo A
en 9 pacientes de cada grupo.
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En los hallazgos encontrados en el electrocardiograma se encontraron
crecimiento auricular, hipertrofia ventricular y prolongacién del intervalo pr,
lo que se consider6 como criterio de anormal, debido a que son las lesiones
esperadas en este tipo de cardiopatia, secundarios al dafio valvular. Los
resultados fueron 13 (57%) para el grupo 1y 22 (78) para el grupo 2.

En el total de pacientes (100%), el ecocardiograma fue anormal, ya que
se considerd asi por el dafio valvular presente, que incluye insuficiencia,
engrosamiento y fusion de las mismas, catalogada como leve, moderado y
Severo.

El tratamiento de ambos grupos fue similar, tomandose en cuenta a los
antiinflamatorios, en su mayoria acido acetil salicilico, diclofenaco y
naproxeno. Estos se utilizaron en 15 (65%) pacientes del grupo 1 y en 16
(57%) en el grupo 2. Del grupo que utilizo hidroxicloroquina 11 (48%)
utilizaron  esteroides y del grupo que utilizd Unicamente el tratamiento
convencional 14 (50%), en todos estos, el farmaco fue prednisona. Como
antibioticoterapia todos los pacientes (100%), utilizaron penicilina
benzatinica.

En todas las variables se encontrd un valor p mayor de 0.05, lo que

indica que ambos grupos tienen aspectos similares y por lo tanto son
estadisticamente comparables.
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Cuadro Il
Datos de primera y segunda evaluacion de los grupos de casos y controles.
Pacientes con cardiopatia reumatica tratados en el Hospital General San
Juan de Dios, en el periodo de 1995 al 2000.

Grupo 1 Grupo 2
Tratamiento Tratamiento
Variable convencional mas convencional Total p*
hidroxicloroquina
(n=23) (n=28) (n=51)
Primera | Segunda | Primera | Segunda | Primera | Segunda
evaluacion |evaluacion|evaluacion|evaluacion|evaluacidn|evaluacion

Soplo cardiaco 22 14 26 16 48 30 >0.9999
VIS p £ DS 61.30+8.31| 21+4.98 |48.17+7.19|48.75+7.65|54.74+7.75|34.87+6.31| <0.0001
ASO > 200U 20 6 23 13 43 19 <0.0001
ECG anormal 13 0 22 18 35 18 <0.0001
ECO anormal 23 0 28 21 51 21 <0.0001
Irritacion géstrica 0 4 0 0 0 4 0.0354

p: promedio, DS: desviacion estandar, V/S: velocidad de sedimentacidn, ASO: antiestreptolisina, ECG:
electrocardiograma, ECO: ecocardiograma, *: valor de probabilidad de la segunda evaluacién de ambos
grupos.

Fuente: boletas de datos.
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Analisis de cuadro 11

El cuadro Il describe los aspectos mas importantes de comparar en la
primera y segunda evaluacion de los grupos de estudio. El valor p incluido
corresponde a los datos de la segunda evaluacion de ambos grupos.

La presencia de soplo cardiaco disminuyé de 22 a 14 en el primer grupo
y de 26 a 16 en el segundo grupo.

La velocidad de sedimentacion disminuyd en promedio en el primer
grupo, de 61.3 a 21mm/h y el segundo grupo, el valor promedio no vario,
48.17 a 48.75.

El valor de antiestreptolisina mayor de 200U en ambos grupos
disminuyd significativamente, de 20 a 6 en el primero y de 23 a 13 en el
segundo.

El electrocardiograma en la segunda evaluaciéon se tom6 como anormal
en los casos en que los hallazgos iniciales empeoraran, es decir asociadas a
bloqueos y dilataciones de camaras cardiacas. De estos el grupo 1 mostro que
de 13 pacientes que presentaron en la evaluacién inicial anormalidad, ninguno
empeor0 luego del tratamiento; no asi en el grupo 2, 18 pacientes de los 22
que presentaron anormalidad en la primera evaluacion, continuaron con
lesiones cardiacas reflejadas en el electrocardiograma.

Los resultados de los ecocardiogramas, se consideraron anormales
cuando la lesion valvular aumento en relacion al engrosamiento, fusion y
afeccion de otras valvulas que fueron normales en la primera evaluacion. De
los pacientes que fueron tratados con hidroxicloroguina ninguno empeoré y
del grupo con tratamiento convencional, 21 de los 28 que inicialmente tenian
lesion valvular empeoraron.

La irritacion géastrica se encontré en 4 pacientes del grupo de casos,
aparte de un caso de despigmentacion cutanea leve. A todos los casos se les
realizd examen oftalmoldgico cada seis meses y en todos fue normal,

De las variables comparadas en la segunda evaluacion, todas mostraron
un valor p menor de 0.05 en favor de los casos, lo que indica que hay
diferencias estadisticamente significativas entre los grupos estudiados.
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VIIl. DISCUSION DE RESULTADOS

El presente estudio muestra, segun los resultados de las caracteristicas
demograéficas, clinicas y laboratorio de acuerdo al valor p (probabilidad), que
los grupos de casos y controles son estadisticamente comparables.

El soplo cardiaco fue un signo importante en ambos grupos estudiados,
siendo el aspecto clinico crucial para considerar la presencia de la patologia.

En la segunda evaluacion, la velocidad de sedimentacion, como
reactante de fase aguda disminuyo significativamente en promedio en el grupo
que utilizo hidroxicloroquina.

La diferencia considerable encontrada entre los dos grupos, son
hallazgos electrocardiograficos y ecocardiograficos que no progresaron, lo que
refleja que el uso de hidroxicloroquina en estos pacientes pudiera modificar
las lesiones a nivel de valvulas cardiacas.

Tomando como fundamento la documentacion en este estudio,
relacionada con las lesiones de véalvulas cardiacas, en las que se han
encontrado histologicamente células T CD4, y el mecanismo de accion de la
hidroxicloroquina, que es un medicamento modificador de la respuesta de
macrdfagos, células importantes en la generacion de la respuesta inflamatoria,
es justificado su uso para la prevencion de la carditis reumatica progresiva.
(1,2,4,5,11,12,16,17,20,23)
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IX. CONCLUSIONES

La edad de los pacientes con cardiopatia reumatica oscila entre la
primera y segunda década de vida, de estos el sexo femenino es el mas
afectado (67%). El 94% de los pacientes en edad escolar, tiene algin
grado de estudio.

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio importantes para confirmar
el diagnéstico de cardiopatia reumatica son: fiebre, soplo cardiaco,
velocidad de sedimentacion mayor del valor normal para la edad,
antiestreptolisina mayor de 200U, electrocardiograma y ecocardiograma
con caracteristicas relacionadas a la enfermedad.

La evolucion de los pacientes del grupo que utilizo hidroxicloroquina
aunado al tratamiento convencional, fue mejor en comparacion al
grupo control.

El efecto secundario encontrado en los pacientes tratados con

hidroxicloroquina fue la irritacion gastrica, lo que no influyé en la
continuacion del tratamiento.
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X. RECOMENDACION

Realizacion de estudio clinico controlado, para confirmar la
efectividad de la hidroxicloroguina aunado al tratamiento convencional,
para la prevencion de la lesion valvular en la cardiopatia reumatica.
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XI. RESUMEN

La fiebre reumatica, es la secuela méas grave de la infeccion faringea por
estreptococo 3 hemolitico del grupo A. El tratamiento de dicha enfermedad es
fundamental para prevenir el dafio inflamatorio no supurativo de piel, tejido
celular subcutaneo, articulaciones, sistema nervioso central, en valvulas y
musculo cardiaco. El tratamiento a largo plazo es de alto costo, en el caso de
las complicaciones cardiacas, en su mayoria hay que recurrir al tratamiento
quirurgico, lo que significa algo inalcanzable para los pacientes de escasos
recursos en Guatemala.

El tratamiento de la fiebre reumatica consiste en administrar
medicamentos analgésicos, antiinflamatorios y antimicrobianos; en el Hospital
General San Juan de Dios se utilizan estos esquemas, y se incluye desde hace
aproximadamente cuatro afios un modificador de la respuesta inflamatoria,
hidroxicloroquina, teniendo como fundamento que la lesion cardiaca en estos
pacientes es causada por celulas inflamatorias.

El estudio consistio en hacer una comparacion entre los casos con
cardiopatia reumatica tratados con esguema convencional con los tratados
ademas con hidroxicloroquina, para esto se revisaron 104 expedientes clinicos
que corresponden a los pacientes con fiebre reumatica diagnosticados y con
seguimiento en el Hospital General San Juan de Dios, en el afio 1995 al 2000,
de estos, 61 cursaron con cardiopatia reumatica; entre éstos se escogieron 23
casos y 28 controles.

Un alto porcentaje de los pacientes tratados con hidroxicloroquina,
presentaron mejoria estadisticamente significativa en comparacion con los
pacientes tratados con tratamiento convencional

Los efectos secundarios de la hidroxicloroquina, son casi insignificantes
comparados con el beneficio que recibieron los pacientes.

Las recomendaciones se dirigen principalmente a la realizacion de un
estudio clinico controlado, para confirmar que la hidroxicloroquina prevenga
la progresion de la lesion valvular y pueda ser utilizado como tal, en el
esquema de tratamiento de los pacientes con cardiopatia reumatica.
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Universidad de San Carlos de Guatemala

Facultad de Ciencias Médicas

Unidad de Tesis

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
EVALUACION DEL TRATAMIENTO CON CLOROQUINA COMO
MODIFICADOR DE LAS LESIONES CARDIACAS POR FIEBRE REUMATICA
Estudio de casos y controles con pacientes atendidos en el
Hospital General San Juan de Dios en el periodo de 1995 — 2000

Responsable: Aida Carolina Aguilar Arrivillaga Carnet: 9513929

Datos Generales:

Expediente No.: Sexo: M [J F [J
Edad: afios

Escolaridad: Analfabeta O
Primaria O Basico [
Diversificado [J Universitario [

Datos clinicos:

Fecha: [/ [
Fiebre 0 Soplo cardiaco 0
Palidez 0 Frote precordial 0

Taquicardia 0

Datos de laboratorio:

Velocidad de sedimentacion mm/h
Antiestreptolisina U
Orocultivo (estreptococo) Positivo [] Negativo [

Electrocardiograma
Ecocardiograma

Tratamiento:
Medicamento Dosis Tiempo

AINES:
ESTEROIDES:
PENICILINA:
ERITROMICINA
CLOROQUINA

HIDROXICLOROQUINA
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Evaluacidn post tratamiento:

Fecha: [/ [

Datos clinicos:

Fiebre

Palidez

Taquicardia

Irritacion gastrica
Ansiedad

Examen oftalmolégico

I B I

Datos de laboratorio:

Velocidad de sedimentacion
Antiestreptolisina
Orocultivo (estreptococo)
Electrocardiograma

Soplos cardiacos
Frote precordial
Perdida de pigmentacion de la piel
Insomnio
Liquen
Normal [J Anormal [J

mm/h
U
Positivo [] Negativo [

Ecocardiograma

Tratamiento:

I B I

Medicamento
AINES:
ESTEROIDES:
PENICILINA:
ERITROMICINA
CLOROQUINA

HIDROXICLOROQUINA

Dosis Tiempo
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