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PROTOCOLO 

La Fiebre Reumática (reumatismo poliarticular agu­

do). "Es una enfermedad que lame las articulaciones, p~ 

ro muerde el corazón". Afecta de preferencia a lo• ni-­

ños y adolescentes, pero también se pre•enta en 101 a-­

dultos, Esta enfermedad es causa importante de lesiones 

cardiacas en personas jóvenes, consecuentemente acorta­

la vida, o al menos, limita, todas las posibilidades de 

un ser humana desde la juventud, creando as[ impor~an-­

tes problemas socio - económicos, 

La atención de éstos enfermos, ademla ea onero1a,­

muchas de las intervenciones sobre el corazón que hoy -

se realizan, intentan corregir situaciones provocadas -

por ésta enfermedad, Los costos para el tratamiento de 

ésta enfermedad, son impresionantes, y penoso para el -

paciente que lo padece. 

Quizá, no exista una enfermedad mea serio, que no­

sea mes familiar que la fiebre reumática, ea uno de los 

desordenes que se ven con mayor frecuencia en las salas 

de un hospital general, y por ende, 9e encuentra con --
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frecuencia en el consultorio dental, lo cual implica que 

el Cirujano Denti•ta, deba tener el conocimiento de ée­

ta enfermedad. 

Todo lo anterior es tan cierto, como cierto es que 

ésta enfermedad puede ser prevenida mediante la aplica­

ci6n de aedidas •iaples, 

No es excesivo penear que un plán bién trazado, con 

programas pilotos ert sitios y entidades estratégicos, -

permitirá alcanzar un buén día la meta propuesta: La -­

eliminación de la Fiebre reumática y del enfermo cardi~ 

co reumático. Tal es el esp!ritu y el deseo con el que­

se escribe ésta te•ia, 

Hablamos de programas pilotos para erradicar la -­

fiebre reumática, puéa bién, el Cirujano Dentista podría 

ser un buen inicio, ya que debido a sus conocimientos -

en el irea de la salud, puede capAcitnrae e iniciar és­

ta labor ejecutando él directamente la terapéutica ade­

cuada. 

Esta ea una realidad, más no una utopía, ya que m~ 

chas veces el dentista en el momento en que empieza a -

realizar su historia clínica madica-dental, obti~ne da-
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tos tales como: astenia, adinamia, anorexia, dolor e ia 

flamación de articulaciones mayores, elevación de la 

temperatura hasta 39° e inclusive, muchos pacientes re­

cuerdan haber estado en cama por períodos mnyorea de 10 

dtas con altas temperatura~. Todos éstos síntomas son -

propios de la fiebre reumática, y si no son capitaliza­

dos por el Dentista no podremos prevenir ésta enferme-­

dad que estuvo en nuestras manos, dejando al paciente -

avanzar el mal. 

El Cirujano Dentista, inclusive, puede descubrir a 

tiempo pacientes que han padecido fiebre reumática y 

que no están conscientes de ello, éste os el momento a­

propiado para iniciar un tratamiento de erradicación p~ 

ra proseguir con el tratamiento permanente o profilacti 

co, de ésta manera podremos evitar que muchos pacientes 

lleguen a un 2ºo 3°brote y tuvieran complicaciones ma-­

yores, 

Todo lo anterior son los objetivos que se pretenden 

realizar con este trabajo, el cuál se basara en una re­

visión bibliográfica tanto de libros como de artículos­

publicados recientemente, 
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C A P 1 T U L O 

F I E B R E R E U M A T 1 C A 

1,- HISTORIA, 

La fiebre reumática, afecci6n tan frecuente en nues--­

tros d!as, es conocida desde hace muchos a~os, pero su ese~ 

cia permaneci6 ignorada durante mucho tiempo, a juzgar par­

las nociones vagas que se encuentran en los relatos de los­

primeros autores que se ocuparon de ¡ata af ecci6n, Hipócra­

tes, Artee, Galien, etc,, hablan de ella en sus escritos, -

pero de una manera oscura y vaga, Hipócrates la confundi6 -

con la gota, bajo el nombre genérico da ARTRITIS. Galién, -

Asclep¡ode, Coelins, Aureli~nus, Paul d' Egine, la conside­

raron como una afección en la cuál un humor vicioso aflu!a­

hacia cualquier parte del cuerpo para eer eliminad~. Estas­

ideas humorales dominaron hasta el siglo XVI, épo•~ en la -

cuál Raillou, distingue el reumatismo articular agudo de la 

gota. 

Según Dessendie, pueden dividiree en tres grandes épo­

cas principales, los trabajos de que ha sido objeto el reu­

matismo. 
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PRIMERA EPOCA: 

Los médicos de la antiguedad que han escrito sobre el 

reumatismo lo distinguieron de la gota, atribuyéndolo a -

una causa humoral. Esta opini6n subsistía aGn en el siglo 

XVII y Sydenham la adopta tal cual. Boerhave y Van Swieten 

sostienen también ésta doctrina con toda su autoridad, 

Racia la misma época Baillow, en Francia, sostiene la 

naturaleza inflamatoria del reumatismo y lo trata median­

te sangrías repetidas y abundantes. 

SEGUNDA EPOCA: 

Hacia el siglo XVIII, Cullen ea entre los más moder• 

nos autores de esa época, el que describe mejor el reuma­

tismo articular y lo separa netamente de la gota, Pienea­

como Sydenham, que el frío tiene una gran influencia sobre 

su producción, Stoll, principiando de esas ideas, trata -

con éxito de diferenciar la inflamación reumática de la1-

inflamaciones verdaderas, Para éste autor la movilidad de 

la inflamacion reumática, comparada a la fijeza de las o­

tras flegmasias (neumonía, pleuresía, etc.), era un cara~ 

ter importante que no permitta confundirla. Cosa llamati• 
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va, dice Desendie, que Stoll, privado de los preciosos 

recursos que ~od!an significar la percusi6n y la ausculta­

ción señala ya las complicaciones graves y frecuentes que­

se encuentran en el curso de la enfermednd, design¡ndolns­

solamente con el nombre de la cavidad donde se situaban, -

siendo as!, dec!a, que observaba a menudo en el reumatismo 

"complicaciones al pecho, al abdomen y a \a cabeza". 

Al comienzo del siglo XIX Pinel y Bichat, consideran­

el reumatismo articular como una inflamación de los tejidos 

fibrosos de las articulaciones, desconociéndola particip~ 

ci6n de la sinovial en ella. 

TERCERA EPOCA: 

En el año de 1813, M. Chomel, en su tesis inagural, 

llama al reumatismo una enfermedad "sui generis". 

Después de ésta época, numerosos trabajos se han pu-­

blicado sobre la afecci6n. 

La teor!a del enfriamiento como causa de la fiebre r~ 

umatica, fue admitida durante mucho tiempo y sostenida --­

principalmente por Cullen en el año 1874. Este autor consi 

dcraba que ln cstrechGz de los vasos anngu!neos por el ---
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frío, determinaba un trrstorno de la circulación causante 

lste a su vez de la inflamaci6n articular, M51 tarde se -

considera al proceso articular, como un trastorno puramen 

te nervioso, teoría sostenida por Mitchel, Proriep y otros; 

Friedlander trata de armonizar la hipotesis del origen --­

nervioso de la afección con la idea de una infección. Otros 

autores atribuyen la enfermedad a influencias química•. 

Prout y especialmente Fuller, defienden la tesis de -

la acumulaciGn del ~cido lActico: el enfriamiento perturb~ 

ba la actividad de las gl&ndulas sudortparas, de tal modo­

que el ~cido lActico, producto de la actividad muscular, -

no pudiendo eliminarse, se acumulaba en el or¡anismo, con~ 

tituyéndose en el causante de la enfermedad. 

Con el comienzo de la era bacteriológica empezó a a-­

brirse camino la hipótesis de que quizá fuera un agente i~ 

feccioso la causa de la enfermedad, tuor[a que fue defend! 

da principalmente en primer término por lluter. Este autor­

en el año 1871 y Klebs en el año 1874, atribuyeron la en-­

fermedad al pasaje a la sangre de agentes patógenos espe-­

ciales. Este hecho motivó numerosas decisiones con respec-
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to al verdadero cargcter de esos agentes microbianos, ~ue, 

como sabemos, adn continúan. 

La fiebre reumática empieza verdaderamente a delimi-­

tarse con caracteres especiales con los trabajos de Boui-­

llaud, quién, demostrando el principal papel desempeñado -

por la enfermedad en la producciGn de las cardiopatías y -

emitiendb sus famo~as "leyes de coincidencia" renov6 a tal 

punto el estudio de esta entidad m6rbida, que desde enton• 

ces la afecci6n empezG a ser denominada enfermedad de Bou! 

llaud, 

Sin embargo, de acuerdo al concepto de éste autor, el 

reumatismo era aún muy vasto y así vemon que en la descri~ 

ci6n de los casos por él presentados en su tratado del re­

umatismo, habla de reumatismo articular bien caracterizado 

terminado por derrame de pus. Vemos entonces que ni aún el 

mismo Boui~laud def ini6 en sus verdaderos caracteres a la­

afeccion, al punto que un trabajo de delimitaci6n ha teni­

do que proseguirse hasta nuestros días. 

Con la discusi6n producida en el año 1867, sobre re-­

umatismo blenorr6gico, en In Societl M&dical des Hospitnux 
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de Paria, se aarca una gran etapa, deslindando con caract~ 

res propios 1.a artritis blenorrigica y relacionando a ella, 

como Gnica causa de ios accidentes reum5ticos sobrevenidas 

en el curso de la uretritis. 

Es a Laaegue a qui'n correaponde el aérito de haber d~ 

liaitado con toda preciai5n, 101 caracterea qua corra1pon­

den y separan el reuaati1ao verdadero de loa aecundario1 1 -

aoetaniendo que el reuaatiaao articular agudo franco no a~ 

pura, y qua tal carlcter aa aanifeetarta ala pronunciado­

cuando ala aguda fuera la fluxi5n articular, Este autor, -

eapleando la palabra "paeudorreuaatisao" se muestra el ve~ 

dadaro precuaor de Borchard, qui&n cona aus disctpuloa de­

mostrS que sobre las articulaciona1 no solaaente podtan 

obrar agentes vivos infecciosos, sino tambiln toxinas y 

aGn variadas substancia• qutaicas, raz6n por la cu'l ae a­

bandonaron laa denoainaciones de reuaatisao infeccioao o -

post-infeccioso, aeeptandose la de paeudorreuaatisaoa o 

reuaatiamoa secundarios por aer más aaplioa y ajustadaa a­

la verdad, Caabiose de ¡ata manara la concepción de Bazín­

sobre artritiaao, autor ¡ate que consideraba como reum5ti­

ca toda artritis aguda dependiendo de un estado discráeico 

30 



,,prcial, orígen de todas las artropatías y haciendo por -

lo tanto muy difícil individualizar el verdadero reumatis-

mo, 

Modificado el concepto primitivo sobre la afección, -

se constituyó un concepto clínico preciso, al mismo tiempo 

que como consecuencia de la reorganizaci6n de la concep--­

ci6n clínica, se modificaban las nociones etiológicas y p~ 

tog~nicas. 

Besnier, resumiendo las ideas emitidas, sostuvo que -

se trataba de una enfermedad que se producía muchas veces­

por la acción de causas exteriores, colocando al frío y a­

la .humedad en primer termino, pero con la particularidad -

que atacaba sobre todo a los su~etos hereditarios o consti 

tucionalmente predispuestos. Otros autores como Chomel y -

Max - Durand - Fardel, consideraban a la enfermedad como -

una pirexia, independiente por s! misma de la diatesis re­

umática. 

Las investigaciones de Poncet y sus discípulos, des-­

cribiundo el reumatism? que lleva su nombr9, permiten eet~ 

hlecer la posibilidad de reproducirse con él, todas las --
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formas de reumatismo agudo o cr6nico, diferenci¡ndose ---­

unicamente del de PQncet por la falta de lesiones tubercu­

losas. 
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2.- DEFINICION, 

La fiebre reum!tica es un padecimiento inflamatorio­

exudativo de la col!gena tardiamente consecutivo a una in­

fecci6n por estreptococo hemol!tico del grupo A, que evol~ 

ciona cr6nicamente a favor de brotes cl{nicos si no se err~ 

dica se agente desencadenante. Suele ser delitescente, es­

decir, que no deja daño residual en las articulaciones y en 

otros sitios excepto en el corazón cuando este es atacado, 

Ea una enferaedad aguda, recurrente y crónica del teJi 

do conjuntivo que afecta el corazón y las articulaciónes.­

En la foraa aguda afecta principalaente a los niños, aun-­

que las personas mayores no estin excenta1 de padecerla, -

tanto el primer ataque como las recurrencias agudas, se -­

asocian !ntimamente a infecciones prodttcidas por estrepto­

roco beta hemol!tico del grupo A de Lancefield. La forma -

crónica se caracteriza por afectar al corazón de manera -­

irreversible, dando lugar a diferentes grados de limita--­

cíGn en la capacidad f!sica de los enfermos y terminando -

en insuficiencia cardiaca con mucha frecuencia. Aunque ta~ 

to la morbilidad como la mortalidad de este padecimiento -

33 



han disminuido en loe Estados Unidos de Norteaalrica, y •l 
gunos palees Europeos, en Latinoaalrica ea todavta una ca~ 

sa importante de muerte, especialmente en Mfxico, Colombia 

y Chile. 

3.- ETIPATOGENIA - EPIDEKIOLOGIA, 

Se analizarl con detalle las bases de la teorta etio­

patog~nica sobre fiebre reumStica, deegloaando el teaa en-

3 grandes factores (Fig, 1) : 1) Factor medio externo pre­

disponente; 2) Factor terreno subyacente o aedio interno -

agredido, y 3) Factor agente eatreptoc6ccico agresor y de­

sencadenante. Comenzareaoa por el primero aunque se dice -

que es el aenoe iaportante, 

l) FACTOR MEDIO EXTERNO O PREDISPONENTE:-

El medio externo ha sido inventigado como agente cau­

sal de fiebre reum¡tica, podr!a influ!r, fundamentalmente, 

en cuanto: a) Geograf1a: clima y su influencia estacional; 

b) Estado econ6mico-social: alimentaci6n, higiene, hacina­

miento, pobreza, etc. 

A) GEOGRAFIA:-

A €ste respecto hny un hecho que numerosos estudio• -
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"' 

EllOPAIQGENIA 

1) AGENTE: estreptococo - DESENCADENANTE 

- betahemol{tico 

A. 

2) TEPPENO: - SUBYACENTE 
- Herencia 

- Hipersensibilidad 

Tóxica? 

Alérgica? 

Autoinmune? 

3) MEDIO EXTERNO! - PREDISPONENTE 

- Geografía 

- Clima 

- Estación 

- Económico - spcial. 

FIGURA 1 



bari demostrado: la amplia difusión univers~l de la fiebre­

reumltica,. que est1 presente en todoa los países, 

Por lo que respecta a Mlxico, las estad!sticas reali­

zadas entre 1955 y 1959 muestra una incidencia de 28% en -

Torreón (Sada 1957); 23% en Michoacin (Santos Ramírez); --

32% en San Luis Potosí (J, M. Torre 1953); 25% en León 

Guanajuato (Al~arez y Nava 1959)¡ En la Costa Tropical del 

Golfo de Mlxico, las estadísticas realizadas en Veracrúz,­

Bazin, en 1959 encontró 7.4% de incidencia, que disminuía­

ª 2% si se tabulaba sólo a los moradores, Ea pu&1 mínimo,­

aunque no ausente, en las zonas costeras tropicales (Taba~ 

co, Nayarit y mayor en las zonas tropicales de tipo templ~ 

do lluvioso (Michoacin, Jalisco, Guerrero y Morelos). Des­

de luego, la incidencia varía en distintas zonas de caüa -

Estado, dependiendo de estados climiticos y estacionales.­

Se dice que hay mayor proliferación del estreptococo nn si 

tíos de clima &xtremoso, 

Sobre influencia estacional podemos decir que la fie­

bre reumitica tiene franca relación con las estaciones del 

año. La mas benigna es la que tiene menos incidencia en t~ 
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do el aundo. La teorta lo explica en la medida en que la -

enferaedad auaenta con la frecuencia de infecciones fartn-

1••• por estreptococo hemolítico, En alxico, Chlvez y cola. 

(1957) encontraron dos ascensos: uno en verano que es épo­

ca de lluvia• y otro en invierno. 

!) ESTADO !CONOMICO - SOCIAL:-

!a un hecho sobre el cull hay consenso de opini5n, -­

que la fiebre reumltica ataca mas en el sujeto pobre candi 

ci5n econ5aico - social y numerosas estadísticas as! lo -­

aprueban. !n nuestro medio, eso miso señalan los de Ignacio 

Chlvez (1944-1954). La causa ha sido buscada en la eBcasa­

aliaentaci5n, la falta de higiene, la pobreza con inaais-­

tencia al aldico, el hacinaaiento, etc. Este Gltimo factor 

es de grln iaportancia demostrada, en le medida en que au­

aenta la tra1aisi5n de infecciones eatrepcoc6ccica en fami 

lías que tienen suceptibilidad heredada subyacente. 

Se ve, pula, que el factor medio - externo y sus dive! 

sos elementos son s5lo factores predieponentes o coadyuva~ 

tes en la etiopatogenia de la fiebre reumltica. Estudiare­

mos a continuaci5n el factor terreno subyacente. 
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2) FACTOR TERRENO (SUBYACENTE):-

Laa eatad!sticas han demostrado: A) Que ea un padeci­

•iento t!picamente juvenil; B) con predisposici6n familiar 

por factor hereditario; C) propicio a recaídas ai no se e­

rradica el 1irmen¡ D) con un factor de hipersensibilidad -

al estreptococo, aún no claramente conocido; E) presente -

sSlo en .el 3% de la poblaci6n general. 

A) EDAD:-

Se dice que es una t!pica enfermedad de la juventud,­

y considerada excepcional en los primeros 5 años de vida,­

como si a edad muy baja o posterior a los 25 años estuvie­

ra "apagada" o disminutda la hipersensibilidad pato16gica­

para al estreptococo. 

B} PREDISPOSICION FAMILIAR:-

Varias estad!sticas señalan la frecuencia de antece-­

dente1 familiares positivos de fiebre reum~tica, lo que -­

diS la pista para investigar un posible factor hereditario. 

As{ Red, Ciocco y Tausing señalan que es 4 veces m4a fte-­

cuente en los descendientes de padres reumáticos. Chávez en 

877 casos encontr6 16,5% con fiebre reumática segura en la 



familia, mas 11,4% probables. 

Lawrence halló ese antecedente en 8% y Steven1on en --

4, 6%. Siendo tate hecho se ha buscado la explicación: ¡fac­

tor herencia?, ¿factor alergia?, ¿factor contagio?, 

C) HISTORIA NATURAL:-

Esta pudo conocerse bién antes de que viniera la prof! 

laxis penicil!nica. Pudo saberse que es caracter!stico en el 

reumático que tiendas las reca!daa, lo que es !ndice de -­

gravedad de 6ste padecimiento. "Qui'n el reum¡tico vivira -

reumático y moriri reumático" por ser siempre suceptible, 

decta entonces Ignacio Chaves, Existe, en efecto demostra-­

ción fehaciente: 1) de que hay alto riesgo de recatdas en -

los primeros 5 años que siguen al primer brote reumático. 

El 74.5% de los enfermos de Chavez que tuvieron reca!daa lo 

sufrieron en loe primeros 5 años, de loa cuáles 50% lo hi-­

cieron en el primer año y 10% después de 3 años, Por eso es 

de interie practico recordar, de acuerdo con gato, que la -

profilaxis penicil!nica ea obligatoria cuando manos an ft&te 

lap10 de tieapo, 

Pero fueron numerosos, el 25% de los casos, sin penici 
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lina que sufrieron recatdas deapués de 101 5 años, 

Otros estudios demostraron que hay riesgo de sufrirlas 

inclusive en pacientes que han pasado 5 años aaintomáticos­

(May Wilson), En el clásico trabajo de BLand y Jones, de --

1000 reumético seguidos por 20 años, se ve que entre 11 y -

15 años después de un ataque, todavta recae el 30%, Tod'!!s­

to corresponde a la ere pre - peniciltnica; 2) hay disminu­

ción progresiva en las probabilidades de recaer a medida -­

que transcurre más tiempo, como si hubiera un apagamiento -

con la edad, La historia natural del padecimiento antes de­

la profilaxis antiestreptocóccica permitió a la Escuela 

Mexicana de Cardiología de acuerdo con ChSvez, considerarlo 

como un 1 padecimiento crónico, indefinidamente evolutivo". 

La profilaxis ha venido a cambiar la historia natural. Hoy­

se sabe que el brote se apaga siempre que se erradique el -

germen; en ésta forma la evolución se hace por brotes cltni 

cos y autolimitados dependiendo de infecciones estreptoc6c­

cicas. 

Aat, el mal puede ser monoclínico, policltnico (enfer­

medad crónica ondulante), policltnico en "meseta" (el anti-
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guaaente cr&nico, indefinidamente evolutivo), o progresiva­

aente a1cendente. 

D) MECANISMO INTIMO:-

LCual ea la causa de su presencia limitada sólo a un -

pequeño brote de la población general?- No se ha encontrado 

valor en el análisis de los factoree raciales, nutricional, 

etc, La explicación a~n, no aclarada, se ha centrado en co~ 

aiderar que existe una inapropiada reacción inmunológica de 

fondo hereditario capáz de producri la fiebre reumática al­

recibir la agresión del estreptocóco. 

- FACTOR HERENCIA:-

Se acepta que hay evidencia de transmisión g~netica de 

la suceptibilidad para desarrollar fiebre reumática. Los e1 

tudios de May Wilaon concluyen que es una caracter!stica h~ 

reditaria dependiente de un gene autoaómico recesivo, lo 

que permite hacer un cuadro de predicción de probabilidades; 

si uno de los padres es reumitico 50% de loe hijos podr¡n -

ser reuaaticoa; si ambos lo son, el 100% de los hijos ten-­

dr&n la auceptibilidad reumitica. Eeto1 estudios han sido -

confirmados por otros autores, entre ellos Gary y en nues--
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tro aadio del Instituto por Salazar Mellen y Castillo. 

Aceptando el factor herencia de baae, cabe pregun­

tarae cuál es el mecanismo íntimo que desencadena la -­

reacción inflamatoria, Destacan entre las varias teorías 

conaideradae: l) que la agresión eatreptocóccica, media~ 

te aua endotoxinas, produjera la mioarditis tóxica en -

persona& geneticamente suceptibles; no se trataría de -

una aiocarditis inflamatoria de relacL5n bacteria-daño­

directo, porque esas, como veremos adelante si cumplen­

los postulados de loch; 2) que se estableciera una rea~ 

ción al~rgica o de "hipersensibilidad" antigénica; en -

dondi la reacción antígeno exógeno en contacto con el -

anticuerpo endógeno previamente formado, fuera la res-­

ponsable: 3) que una reacción "autoinmune" que hubiera­

forsado anttgenos endógenos al estreptococo produjera -

el cuadro. 

- FACTOR DE HIPERREACTIVlDAD O SUCEPTIBILIDAD:-

1) s~ consideró que el estreptococo prepara inmunol~ 

gicamente al individuo a responder en forma exagerada y 

con la inflamación ante éste u otra agresión del gérmen. 
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Los argumentos a favor da hiparaensibilidad o aleraia-

son: 

a) Al iguál que en loa padecimientos alArgicoa, cuyo pr~ 

totipo es la enfermedad del suero, hay un período de laten­

cia entre el est!mulo antig&nico y la respuesta reumática, 

Este corresponde al tiempo de formación de anticuerpos que­

daran la reacci6n; b) hay taabiln parecido clínico con e--­

llos por la respuestas exudativa, febril, delitescente; c)­

el reumático da reacciones cutáneas positivas cuando ae le­

aplican productos del estreptococo y en su sangre genera a~ 

ticuerpos anti-estreptocóccicos; d) el reumático da respue~ 

ta amplificada contra toda agresión eatreptococcica. Mientras 

que una infección estreptocóccica produce fiebre reumática­

en 3% de los individuos atacados (o sea 97% sin respuesta), 

la misma infección en un paciente reumático da respuesta, es 

decir, recaída en el 60% de los atacados, La agresión estre~ 

tocóccica en no reumáticos no dá respuesta, o sea, que el -

reumático es hipersensible s ella; e) la inyección de produ~ 

tos del estreptococo produce experimentalmente lesiones va~ 

culares, miocárdicas, valvulares, cutáneas y articulares, -

que son similares, aunque núnca id~nticas, a las de la fie-
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bre reu•ltíca, como •i fueran reacciiSnea anafillctica•; f)­

el estreptococo produce grln nGmero de 1ubetancia1 con cap~ 

cidad antiglnica (proteina M, carbohidrato e, nucleo-prota• 

tna, pr~teina aoaitica, difoafopiridin-nuclaotidasa, estr"i 

toliainas, hiluronida1a, proteinasa, leucocidina, am.ilasa y 

proteina1, estrepcoquina1a, etc.) 

2) Otra teorta propueata •• la de autoinaunidad, en donde 

la estimulacian antigénica ser1a interna. 

El anttgeno, que es una protetna extraña, actuarta so­

bre el anticuerpo y éste, sin esperar nuevo anttgeno, re~c­

cionará anormalmente con los tejidos del huesped, Es inco-­

rrecto auponer que loa mecaniaaoa defenaivoa del organisao­

contra la infección siempre son benéficoa; recuérdaae que a 

veces producen inaunidad, ea decir profilaxis y otra• veceu 

alergia, lo que constituye anafilaxia; Sito dar!a base a -­

considerar esta autoinmunidad como daaina. 

3) La acción del estraptococo pudiera por otra parta, -­

ser t6xica pese mediante la liberación de sus endotoxinas;­

para éste caso 1e ha hablado de un mucopéptido. Se sabe que 

los fenómenos de hipersensibilidad se desencadenan como por 
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la acciSn del gatillo de una pistola: en cuanto el antígeno 

entra en coutacto cen el sujeto aenaibilizado la reacción -

biolSgica se pre1enta explosivamente. de inmediato, y no es 

poaible aupriair la patología sino tan sólo modificarla. En 

el ca10 de la fiebre reumática ae ha hecho notar que ai en-

101 primeros g dtss de una infección estreptocóccica ea lo­

gra erradicar el g5rmen, se bloquea el brote reumático. &llo 

ha sugerido que este tiempo fuera el necesario, para acumu­

lar una dosis tóxica mínima de algdn producto bacteriano, -

Por éata y otraa razones se ha postulado el mecanismo endo­

tóxico qua es común, por ejemplo, a la miocarditis diftGri 

ca. 

No es mi propós~to adentrarme en la diacusión pormeno­

rizada de ésta u otras teorías, que sólo me concreto a señ~ 

lar, 

Como quiera que sea el momento preuente se acepta que­

hay una tendencia hereditaria con suceptibllidad anormal al 

estreptococo, desarrollada a trav~s de sensibilización por 

ataques frecuentes del g~rmen, de naturaleza no aclarada:-­

¿t5xica?, ¿all!rgica1, ¿de autosenaihilizaci5n?. 
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3) FACTOR AGENTE (DESENCADENANTE): 

El estreptococo, y únicamente el beta hemolítico 1obre 

todo el del grupo A, es factor desencadenante iniciador o -

precipitante, lo mismo del primer brote de fibre reumñtica­

que de las recaídas, pero no es el productor genuino, como­

lo ser!a por ejemplo ~1 bacilo de Koch en la tuberculonls,­

el de Loeffler en la difteria, etc. Esto es aceptado ya ~ue 

el estreptococo no cumple los postulados de Koch o sen: n)­

núnca se ha podido cultivar el estreptococo de la sangre del 

reumático puro (hemocultivo-negativo), b) núnca se ha podido 

aislar ese germen de los tejidos dañados del reumático y c} 

nunca se ha podido reproducir el reumatismo inoculando el -

germen a un sano; se han encontrado, es cierto, reaccione~­

histologicas semejantes, pero no id~nticnn y desde lue~o -­

nunca se han encontrado nódulos de Aschoff, 

De los estreptococos hemolíticos, el beta hemolítico es 

el fundamental y de este, el del grupo A du la clasificación 

de Lancefield es eñ responsable de la gran mayoría de las -

infecciones estreptocóccicas. 

Estas infecciones son producidaa por 3 grupos princip~ 
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---·· 
les de estreptococos: l) el estreptococo pyogenes (o estre~ 

tococo beta hemolltico)~ 2) el estreptococo viridans (o es­

treptococo alfa hemol1tico) y 3) el eetreptococus f ecalis -

(o enterococo), Los primeros siempre son patógenos pero el­

viridsns y el f ecalis lo son infrecuentemente pues son aa-­

prof itos de la nasofaringe y del intestino respectivamente. 

En 1933 la Dra. Lancefield, clasif ic6 a los estreptoc,2_ 

cos piogenos en varios grupos de acuerdo con su cantidad de 

carbohidratos, y los designó por letraa del alfabeto de la-

A a la O. De todos éstos grupos, el grupo A es el fundamen­

tal, dado que el 99% de las infecciones estreptococcicas -­

tienen éste origen (faringitis eetreptocóccica, escarlatina, 

amigdalitis, bronconeumon!a, reumonta, angina de Ludvig, -­

ericipela, celulitis, bacteremia, osteomielitis, fiebre pue~ 

peral, etc.). De el se han podido identificar 55 tipos se-­

gún su prote1na M. Los 55 son reumatogénicos y sólo son ne­

~ritogenicos loa t.ipos 4, 12 y 26 (Kuttner y Lancefield). 

El estreptococo viridans, es huesped habitual de la -­

nasofaringe y solo ocasionalmente es patógeno. Es alfa hem~ 

lítico, se le considera hemol!tico porque puesto en una pl~ 
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ca de agar sangre (rojiza) e incubado, produce una zona de­

coloración. por hemólisis, lo que en el beta heaolttico es -

muy acentuada (blanquecina) y en el alfa hemolítico es mucho 

menor (verdosa, y de sht viridans). Interviene más bien en­

la endocarditis bacteriana. 

El estreptococo fecalis no es hemolttico y se encuen-­

tra mas bien o normalmente en el intestino; se hace patóge­

no solo ocasionalmente, en infecciones urinarias, endocard.f. 

tis bacteriana, peritonitis, etc, Los no heaolíticos no de­

sencadenan fiebre reumática. 

La importancia del estreptococo como Rgente desencade­

nante de la fiebre reumática estl firmemente demostrada y -

fuera de toda discusión. 

La importancia etiológica se basa en la obaervaci6n y­

tiene evidencia: a) clínica, b) epidemiológica, c) bacteri~ 

lógica, d) inmunológica y e) terap~utica. 

a,b) La evidencia de tipo clínico y epidemiológico han si 
do la observación y corroboraci6n de que previamente al br~ 

te de fiebre reumática hay ina infección estreptoc6ccica, -

que habitualmente es f artngea solo rara v~z es por escnrla-
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tina o fiebre puerperal; por otro lado, la de que las epid~ 

mias estreptoc&ccicas, van seguidas de epidemias de f{ebre­

reumitica en el 3% de los sujetos atacados, loe suceptiblea 

c) Desde el punto de vista bactertol&gico esto es tam--­

bien demostrable. En las primeras aomanas del mal pueden o~ 

tenerse del exudado nasofaríngeo un cultivo positivo de es­

treptococo entre el SO y 100% de loff casos de primo-invasi5n 

y en el 90 - 97% de las recaídas (Catanzaro). 

d) Desde el punto de vista iumuno16gico es demostrable a 

si mismo, que el reumático tiene una sensibilidad exagernda 

para la agresi&n del estreptococo; en tanto que para el rri 

mer borte es de 3%, para la recaída es de 80%. Al par que -

la recaída clínica el laboratorio puede detectar la raspuu! 

ta inmunol&gica dosificando anticuerpao contra el estrepto­

coco, como evidencia indirecta de su presencia y en cifran­

mucho más altas que la del infectado no reumático. Por el -

momento nos interesan tres anticuerpos formados contra tres 

de esos antígenos, (aunque el estreptococo lleva en su con~ 

tituci&n un ttmosaico" antígeno mGltiple), por ser los que -

ayudan en la clínica. 
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Estos anticuerpos titulables y Gtiles para el diagnó~­

tico son las antiestreptolisinas, las antifibrinolisinas y­

laa antihialuronidasas (se revisaran con brevedad en datou­

de laboratorio). 

d) En cuanto a la evidencia terapautica que confirma la­

acciSn del agente estreptocóccico como desencadenante, eatñ 

el hecho de que si se mantiene a los reumáticos con profil~ 

xi1 penicil!nica contra éste gérmen, ~ay clara disminución­

de la• caracteristicas reca!das. En el reum,tico sin profi­

laxis éstas han sido cuantificadas entre el 9 y el 50%; en­

caabio, en aquellos que siguen la profilaxis, las reca!das­

practicaaente desaparecen, apenas si lo hace un pequeio lo­

te de 0.5% a 2% por motivos oscuros, ya que se ~que no­

se conoce una sola cepa de ese gérmen que sea resistente a­

la penicilina. Por otra parte, la aplicación de penicilina­

precozmente, en los primeros dtas de una inf ecci6n, ya noa­

primera o recaída, bloquea la aparici6n de la actividad re­

umática en el 96% de los casos, según Masaell. 

Puede caber la duda de que en casos de primer brote de 

fiebre reumática de cuántos de éstos bloqueados no eran en-
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realidad reumáticos. 

O sea que la evidencia indica que la infección eatrupc2 

~5ccica va seguida de fiebre reum&ticn, que las epidewlaa -

de estreptacoccia se superponen a la• de fiebre reumátlaa,­

que un reumático tiene cultivos farlngeos positivos al gl~­

men y altos anticuerpos anti-estreptocóccicos y que la crr~ 

dicación y profilaxis del girmen previene las recaldas. La 

base es pues sólida (FIG. 2), 

4,- BIOLOGIA DEL ESTREPTOCOCO SETA H!MOLIT!CO GRUPO A 

Está bien establecida la importanqLa del estreptococo­

grupo A en la etiología de la f iebrc rqumática. El progreso 

llevado a cabo en el diagnóstico y en tn prevención de ésta 

enfermedad está relacionado directamento con la bacteriolo­

gía de ~stos organismos y en la respueHta inmune que pueden 

provocar, Este corto inciso reposa las eatruct·1raa y carac­

teristicas biológicas de algunas de latas substanciaa que -

son importantes para la etiologia y patogenia de la fiebre­

reumatica, (TABLA 1). 

A) COMPONENTES CELULARES: 

La c~lula estreptoc6ccica estl representada de manera-
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esquemática en la FIG, 3. Por lo general, los estreptoco-­

cos virulentos están rodeados por una capsula. La membrana 

celular estl formada por lo menos, por tres componentea dl 
ferentes: proteína, carbohidrato y mucopeptido (Me. CARTY-

1964). Cuando se elimina la membrana celular, entonces qu~ 

da un núcleo central de citoplasma, el cual esta rodeado -

por una membrana citoplásmica bien definida, Los organinmos 

que quedan una vez se elimina la pared celular, se denomi­

nan protoplastos, 

a) LA CAPSULA: 

Esta compuesta de hialurooato, el cual es un mucopo-­

lisacarido viscoso. No es antigénico. El hialuronato es--­

treptococcico es probablemente id~ntlco al hialuronato que 

se halla en los tejidos conectivos del hombre y de los ani 

males. La falta de producción de anticuerpos en contrn del 

hialuronato estreptococcico puede ser debido a la amplln -

distribución de hialuronato en los tejidos animales -----­

(Lancefield 1954). La capsula parece ser un factor en la -

virulencia del estreptococo grupo A, pero su papel parece­

ser relativamente menor comparado al de la proteína M. 
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b) CARBOHIDRATO: 

La capa media de la pared celular contiene el compo-­

nente carbohidrato y, en cuanto a ésta substancia (poli»n­

cárido-grupo especifico), el estreptococo beta hemol[tico­

se puede separar en cierto número de grupos, los cuales -­

son serologicamente distintos, 

Se ha definido la composici6n <\u!mica del carbohidra­

to grupo especifico (Me, Carty 1964). Es debílmente antig! 

nico en el hombre y los anticuerpos en contra del polísaci 

rido C grupo espec1fico aparecen en el suero de sólo un p~ 

queño porcentaje de los pacientes después de una inf eccí6n 

por estreptococo grupo A. 

e) PROTEINA: 

La capa exterior de la pared celular contiene tree -­

proteinas especiales: La M, la T y la proteina R, de lne -

cuales la más importante es la proteína M. ésta proteina -

está contenida en la pared y en la cápsula, La virulencin­

del.!:_streptococo grupo A depende sobre todo de la presencia 

de la proteína M. la cuál tiene propiedades antifagoc[ti--

cas. 
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El organismo puede formar anticuerpos contra esa prot~ 

ína M1 que si vencen fagocitan al gérmen y confieren pro-­

tección inmunitaria, Desgraciadamente cada anticuerpo des~ 

rrolla inmunidad solo para ese tipo de proteína M o lo que 

es igual, para ese tipo especial de estreptococo. Si entra 

en acción con un homólogo no se producirá reacción patóge­

na, pero si lo habrá si ingresa un estreptococo heterólogo, 

y como son tantos se comprende la frecuencia de recaídas, 

d) MUCOPEPT!DO: 

La capa interna de la pared celular del estreptococo­

es un mucopéptido, Su estructura química ha sido definida­

por Krause y Me Carty (1961), Esta suntancia es el compo-­

nente esquelético de la célula y ea renponsable de su for­

ma y rigidéz (Me. Carty 1964). La integridad morfológica -

de la célula depende del mucopéptido. La penicilina ejerce 

su efecto antibiótico interfiriendo la biosíntesis de éata 

sustancia, 

e) PROTOPLASTO; 

La pared celular puede eliminarse del estreptococo -­

grupo A mediante varias técnicas,¡ los organismos resul--
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tantee una vez eliminada dicha pared se denominan proto--­

plastos, Se dice que son probablemente idénticas a las 11~ 

madas formas L, las cuiles son variantes morfológicas que­

sparecen cuando los estreptococos se cultivan bajo condi-­

ciones especiales. 

Estas formas están desprovistas del carbohidrato gru­

po-específica pero conservan la producción de la proteína­

M de la raza del estreptococo del grupo A de la cuál deri­

van (SRARP Y Cola. 1957). Según dicen, las formas L son r~ 

sistentes a la penicilina. 

B) PRODUCTOS EXTRACELULARES, 

El estreptococo grupo A segrega mGltiples substancia• 

en el medio de cultivo que lo rodea (TABLA 1). Sin embargo, 

ninguna de éstas substancias, exceptuando la estreptolisina 

s, se han implicado en la patogenesis de la fiebre reumáti 

ca. Son importantes porque, con solo uno excepción todas -

son antigenicas y estimulan la producción de anticuerpos -

en el suero de pacientes después de una infección estrcpt~ 

c6ccica • 

Estos anticuerpos pueden medirse mediante diferentes-
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COMPONENTES 
LARES DEL 

COMPONENTES CELULARES 

ACIDO HIALURONICO (capsula 

CELULARES Y PROr~CTOS 

ESTREPTOCOCO GRUPO A. 
EXTRACELU-

PRODUCTOS EXTRACELULARES 

ESTREPTOLISINA O y S 

C~RBOHIDRATO GRUPO ESPECIFICO !IIALURONIDASA 

PROTEINAS M, T Y R· ESTREPTOQUINASA 

HUCOPEPTIDO DIFOSFOPIRIDIN-NUCLEOTIDASA (DPNasa) 

POLIGLICEROFOSFATO DESOXIRRIBONUCLEASA (DNasa)-

A, B, C Y D, 

TOXISA ERITROGENICA 

BETA GLUCORONIDASA PROTEINASA 

LIPOPROTEINASA RIBONUCLEASA 

ADN, ARN. AMI LASA. 

TABLA l 



\ mir.odas y su presencia indica la existencia de una infec-­

ción eetreptocóccica reciente. 

Se mencionaran tres productos extracelulares de una -

manera muy superficial, ya que explicnremos mas ampliamon­

te en Datos de Laboratorio, 

a) Estreptolisina Q:- Esta enzi~a causa la hemólisis dQ• 

los hematíes y se denomina estreptolisina O porque es la-­

bil al oxígeno y, por consiguiente, inactiva en la super(i 

cie de placas agar - sangre, 

b) Estreptolísina i:- Hemolisína producida por el estrel 

tococo grupo A, se obtiene mediante ln extracci6n de orga• 

nismos con suero animal, 

c) Estreptoquinasa:- Enzima estreptoc5ccica que conviert• 

un componente nor~nl del suero, el plasminógeno, en una en 

zima proteol!tíca activa, la plaamina. 

5.- SINTOMATOLOGIA DE LA FIEBRE REUMATICA. 

Los primeros síntomas de la fiebre reumática se desa­

rrollan hasta que las manifestaciones clínicas de la infa~ 

ci6n estreptc6ccica han deaapnracído (l-5 semanns, y en -­

coren hasta Z - 6 mcaes). 
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La manifestación clínica de la fiebre reumitica aguda 

suele ser la artritis o movimientos cuneiformes en escola­

res y la carditis en niños muy pequeñon. A veces se prese~ 

ta dolor abdominal que se puede confundir con apendicitis. 

El comienzo es brusco cuando la artritiu y la fiebre son-­

las manifestaciones iniciales y puede ir asociado con car­

ditis cuando aparece subitamente dolor de pecho y disnea -

de esfuerzo. Un comienzo sutil es particularmente comGn -­

en la corea y con frecuencia se establece inicialmente un­

diagnóstico precipitado de trastorno emocional. 

La fiebre reumática está siempre precedida, a veces-­

sin slntomas, por una infección, a menudo una amigtalitis, 

a veces una bronquitis, una otitis medin, una sinusitis o­

tambi&n una infección viral. Despu&s du una pausa de S-20-

dlas, aparece fiebre alta, a menudo sin cecalofr!os, fiebre 

que puede peraistir semanas y meses con curso irregular, -

Rny pérdida de agua debida a la fiebre y pueden aparecer -

intensas manifestaciones de exicosis, especialmente en lou 

niños. 

En el 50% de los casos obtenemos una historia de do--
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lor de garganta reciente. La fiebre prolongada sin desarr~ 

llo de otras man'ifestaciones es excepcional. Sin fármacos­

la fiebre se convierte a menudo en febr!cula después de la 

primera semana y puede persistir a éste nivel de 2 - 4 se­

manas. 

Hay artritis que afecta a las grandes articulaciones­

y pasa de una articulación a la otra durante unos días o -

varias semanas. En ocaciones afecta las articulaciones de­

los dedos de las manos y pies, caderas, columna vertebrnl­

y muy raramente puede alterarse la articulación temporoma~ 

dibular, hay dolor a la presión o por muvlmianto y el man~ 

je s~lo lo altera, hay tumefacción, auma11to de color y ru­

bicundéz. 

La carditis ocurre en el 40% de los casos aproximada­

mente de loa enfermos en el primer ataqu~ de fiebre reum5-

tica y puede ser la única manifestación importante, espe-­

cialmente en lactantes y nifios pequefios. Aparece general-­

mente durante la primera semana de la enfermedad. Hay afe~ 

tacion de válvulas y la frecuencia es la siziti.ente: 
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I.- MITRAL: estenosis 50 - 60% 

insuficiencia organo-funcional 40% o + 

11.- AORTICA: insuficiencia organo-funcional 40 - 45% 

estenosis no es frecuente, 

III.- TRICUSPIDEA: insuficiencia orgánica rara 

organo-funcional 25% 

estenosis 4 - 8%, 

Durante la fase aguda puede existir' cardiomegalia, p~ 

ricarditis, e insuficiencia congestiva, 

Los nSdulos subcutáneos se observan por lo general en 

los enfermos con una enfermedad reumática bien establecida, 

a menudo después de repetidos ataques de carditis. 

La epistaxis, a veces un signo precSz, ocurre en menos 

de un 10%, 

El eritema marginal aparece en el 10% aproximadnmunte 

de loe enfermos con fiebre reumática aguda. 

La corea, conocida también po corea de Sydenham, baile 

de San Vito o corea menor, es una de las manifestaciones -

corrientes y más peculiares de la fiebre reumática, 

Hay astenia, adinamia y anorexia. 
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6,- DATOS DE LABORATORIO,· 

El diagnostico de la fiebre reumática a menudo ae po­

ne en duda ai no se demuestra mediante pruebas de laborat~ 

rio, el antecedentes de faringitis estreptococcica. Sin o~ 

bargo, aunque se obtengan pruebas de dicha infección ésta­

no es en sí miasma suficiente para establecer el diagn6oti 

co de fiebre reumática y debe correlacionarse con los ha-­

l!azgos clínicos, 

A) ESTUDIOS BACTERIOLOGICOS:-

El estreptococo grupo A se demuestra en los cultivot­

f aríngeos en solo el 25% de los pacientes en el momento en 

que se ven por vez primera con manifeutaciones reumática•. 

Durante el período latente usual de l - 5 semanas entre al 

ataque de faringitis y la aparición de síntomas reumáticos, 

los estreptococos a menudo desaparecen espontáneamente o -

no crecen en los medios de cultivo debido a que se ha admi 

nistrado medicación antimicrobiana. Más nún, inclusive --­

cuando se obtiene un cultivo positivo, es imposible estar­

seguro de que el estreptococo nislndo representa unn inf e~ 

ci6n reciente, dado que los niños no pocas veces son port~ 





lo indica agresión estreptocóccica, reciente o antigua, -

pero de ningún modo indica por sí sola fiebre reumática,­

ya que puede estar alta en los no reumaticos. A partir de 

la infección empieza a gestarse su ascenso, que casi sic~ 

pre es paralelo a la aparición del cuadro clínico l - )-­

semanas mas tarde. Sigue la curva de autolimitacion del -

brote solo en el período de rapido aucenso. y en el de la 

meseta, pero no siempre la sigue en el de declinación o -

recuperación clínica, Se la ve en efecto disminuir en mu­

chas formas y aGn más tardíamente, o sea que el cuadro -­

clínico de actividad puede haberse autolímitado y descen­

der a la línea basal por ejemplo en la 6 8 semana, y sin -

embargo, las AEL siguen altas y deeapnrecen al cabo de 15, 

20 o JO semanas. 

b) Antifibrinolisinas ~ antiestreptoquinasas:-

Se oponen a la licuefacción del coagulo de fibrina -

del plasma, que el germen tiende a producir al formar f i­

brinolisina o estreptoquinasa, que activn el plasminGMutto 

para formar plasmina, Igualmente, en el suero de infecta­

dos o reumáticos hay grandes aumentos del anticuerpo ----
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(más de 200 U), y es igualmente !ndice de esa agresión. 

e) Antihialuronidasa:-

Es inhibidor de la hialuronidasa. El estreptococo la 

contiene en su cápsula y esta enzima ea capáz de hidroli­

zar el leido hialuronico contenido en ln colágena y así,­

al disminuir su vizcosidad le deja pnsnr microorganismos­

patcigenos (F. Guerra, INC. 1964). 

Sus cifras que normalmente son hasta 500 U, aumentan 

en las estreptoc6ccicas alrededor de 1500 U y llegan has­

ta 4000 en los reum&ticos, Las curvas de &seas substan--­

cias son sensiblemente paralelas a lna de la AEL. Aunque­

ninguna aumenta en el lOOX de los canoa, Su m&ximo ascenso 

está en el período agudo y en el paciente reum&tico. Su -

curva de desaparición es lenta, (Gráfica 1). 

C) REACCIONES DE FASE AGUDA: 

Consideraciones generales: 

Se han utilizado múltiples pruebas para medir la pr! 

sencia y el grado de inflamación en pacientes con fiebrc­

reum&tica: recuento leucocitario, velocidad de sedimenta­

ci6n globular, protctna C reactiva, mucoprotetnas s&ricas, 
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GRAFJCA 1:- TITULOS DE ANTICUERPOS ESTPEPTOCocr.1cos EN 
88 PACIENTES ESTUDIADOS DENTRO DE LúS DOS­
PRIMEROS MESES DE LA PRESENTACION DE' LA - -
FIEBRE PEUMATICA (Tomado do STOLLERMAN y 
COLS: Amer, l. Med 20:163 1956). 
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reacción de Weltmann. luxosamina serica y otras más. Los­

recuentos _leucocitarios son demasiado variables para ser­

de valor. Las mucoprote1nas del suero y otras pruebas no­

han ganado aceptación general, Los dos procedimientos de­

fase aguda que se emplean con mayor frecuencia en enfer-­

mos reulDaticos son la velocidad de sedimentación globular 

(VSG) y la proteína C reactiva (PCR), ninguna de las dos­

son específicas de la fiebre reumática. 

a) Velocidad .'!2. sedimentación globular: (VSG). 

El proceso inflamatorio aumenta ciertas substancias7 

en el plasma, las cuales provocan una elevación de la --­

aglutinación de los glóbulos rojos, al!!lsmo tiempo que -­

aumenta la velocidad de su ca1da en la sangre previniendo 

su coagulación por medios diferentes, La velocidad de ca­

ída se ha medido mediante un número diferente de técnicas. 

Los métodos mas usados son los de Westergren y de Wintrobe. 

Los resultados de la técnica de Westergren no están nfec­

tados por la anemia y el limite superior de la normalidnd 

esta entre 10 y 20 mm. en unn hora, El irmite superior de 

lo normal cuando se utiliza el método de Wintrobe sin co­

rrecciones, es de 20 mm. por hora, La VSG puede modificaL 
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se por células caliciformes y por las alteraciones -

que se encuentran en las proteínas del plasma como resul­

tado de insuficiencia cardiaca, padecimientos hepaticos,­

nefrosia y otras infecciones, 

La VSG casi siempre es normal en pacientes con fíe-­

bre reumática aguda no tratada, en ni~os con corea "pura" 

acostumbra a ser normal. La magnitud del aumento en la -­

VSG es proporcional a la intensidad de la reacciJn infla­

matoria, pero no tiene ninguna relaci6n con el area afec­

tada, La elevación de la VSG a menudo es tan notable en -

pacientes con afección articular como en aquellos con pa~ 

carditis grave, En nifios en los que ol desarrollo de car­

ditis ha sido insidioso, la VSG no rara vez sólo eat& li­

geramente elevada, En enfermos con insuficiencia cardiaca 

la VSG puede ser normal, probablemente porque la produc-­

ción de fibrinógeno por el hígado está disminuída, debido 

a congestión pasiva, 

La VSG permanece elevada de 6 semanas a 3 meses dca­

pués de un ataque de fiebre reumática aguda no tratado. -

Los agentes antiinflamatorios tales como los salicilatos-
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y esteroides, disminuyen la VSG, La velocidad con la cuál­

regresa hacia la normalidad depende de la intensidad da -

la reacción inflamatoria y la dosis y tipo de droga ~nti­

inflamatoria. Si se suprime el tratamiento antiinf lam~to­

rio antes de que haya terminado su curso el proce•o r~um! 

tico, la VSG vuelve a elevarse y, despu&s, regresa gra--­

dualmente a la normalidad. 

Una vez que se establece una línea basal du la ~SG dft 

niños con carditis reumática crónica, las determinaciones 

de la velocidad de sedimentación no me necesitan afeccuar 

de una manera sistemática a menos quo aparezca una exaceL 

bació~ de los síntomas o se sospecb~ una recaída. En en-­

f ermos que reciben inyecciones profilácticas de penicili­

na bencílica, la VSG puede elevarse debido a la reacción­

en el lugar de la inyección, 

b) Proteína C reactiva (PCR):-

Es una proteína única que no se encuentra normalmen­

te en la sangre, Aparece de inmediato durante el curso de 

cualquier afección inflamatoria, La PCR es antigénica y -

se puede obtener comercialmente un antisuero muy espec{fi 
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co • La PCR se mide de manera semicuantitativa por la -­

cantidad de precipitados que se forman en un tubo capi-­

lar cuando el suero del paciente se añade al antisuero -

de conejo especifico. Las reacciones máe fuertes se putt­

den ver en una hora, pero las reacciones débiles a menu­

do requieren 24 hrs. 

Es una prueba de fase aguda adicioal y tiene cier-­

tas ventajas sobre la VSG, La PCR es una prueba inespeci 

fica pero útil en el diagn5stico de actividad reumStica. 

Una de las principales limitaciones de la VSG es que los 

valores normales están pobremente definidos; en cambio,­

tiene significaci5n una PCR ligeramente positiva. La PCR 

usualmente permanece positiva en pacientes con insuf i--­

ciencia cardiaca congestiva y carditie activa, mientras­

que la VSG puede permanecer normal, En pacientes en las­

que presentan "rebrotes" cuando se descontinúan las dro­

gas supresivas, a menudo esta elevada la VSG, per~a PCR 

permanece normal. Si la PCR es positiva, se puede esperar 

una exacerbaci5n de las manifestaciones clínicas. La PCR 

y la VSG, son normales en pacientes con corea "pura". 
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Ni la PCR ni la VSG son capaces de detectar activi­

dad reum¡tica en enfermos en quienes se han suprimido -­

los signos clínicos mediante medicaci6n antiinf lamatoria, 

Hasta el momento no se ha descrito una prueba diagnósti­

ca específica de actividad reum¡tica. 

D) DIVERSOS HALLAZGOS DE LABORATORIO: 

a)~:-

Por lo general, en la fiebre reumltica aguda se en­

cuentra una anemia que varía de ligerg a moderada, La -­

anemia mejora usualmente de manera gradual a medida que-· 

desaparece el proceso inflamatorio. La presencia de ane­

mia es a menudo un signo de que todavía existe la infla-

mación reumática. 

Las epistaxis repetidas e intensas pueden aumentar­

la anemia. 

b) Transaminasa oxaloacética ~ ~:-

La transaminasa oxaloacética glútamica sérica se ha 

encontrado elevada en pacientes con fiebre reumática ag~ 

da, Sin embargo, los niveles de enzimas no están consis-
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tentemente elevadas en pacientes con carditis reumatica­

aguda y no existe correlación con el curso de la enferme 

dad. Los estudios de la enzima antes mencionada son do -

poco o ningún valor en la fiebre reumática. 

c) Proteínas séricas:-

Por lo general, la gammaglobulina del suero está 

elevada en pacientes con fiebre reumática aguda. Se ere~ 

que el aumento es debido, sobre todo, a la elevación de­

los anticuerpos estreptococcicos y que no se relaciona ~ 

directamente con la inflamación reumática. 

Se ha descrito una incidencia muy alta de enfermed~ 

des colágenas en pacientes con agammnKlobulinemia, 

Las afecciones asociadas incluyun artritis reumatoi 

de, esclerodermia y dermatomiositis, Gin embargo, nos~­

han aportado casos de fiebre reumática en pacientes cun­

deficiencias de gammaglobulina a pesar de su marcada M11-

ceptibilidad hacia infecciones estreptocóccicas. 

d) 5 - Metoxitriotamina:-

HADDOX Y SASLAW (1963). Han descrito la presencia -

de un producto anormal del metabolismo del triptófano, -



S - metoxitriptamina, en la orina de sujetos reumáticos­

y han sugerido que éste hallazgo puede ser de utilidad -

en el diagnóstico. Sus observaciones requieren confirma-

ciOn. 

e) Leucocitosis:-

Es común que haya leucocitosLs en la fiebre reumñ-­

tica activa, pero es de poca magnitud; rara vez pasa de-

12.000 a 14.000 leucocitos y suele haber easinopenia; -­

con la corea hay eosinofilia. 

f) ~ransaminasas:-

Se sabe que las transaminaaas se elevan en las fa-­

sea evolutivas de la fiebre reumática y de la corea. No­

es prueba que se emplee correctamente, ya que se dispone 

de muchas otras pruebas de laboratorio mSs prácticas pa­

ra el diagnóstico, 

E) ESTUDI.OS DE GABI.NETEl 

Puesto que en la fiebre reumática el ataque involu­

cra el miocardio, es regla que aumente de tamaño el cor~ 

zón durante la fase aguda de la fiebre reumática. Lo ha-
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ce por el ataque directo a la fibra miocardica (miocard! 

tia), que vuelve dilatable al coraz6n: por derrame peri­

c~rdico (hidropericardio), menos fracuentr,, o por ambos­

hechos reunídos. 

b) Electrocardiografía: 

El trazo electrocardiografico muestra varias alter~ 

ciones, algunas de las cuales puedun conceptuarse como -

signos de evolutividad reumática, si no específicos, sí­

de gran valor, sí se les interpreta como uno de los ele­

mentos del cuadro integral del proceso, 

- Prolongaci6n del espacio PR, es decir, del tiempo-­

de conducci6n aurícula-ventricular. Se interpreta este -

fenómeno como expresi6n de lesi6n alrededor del nodo --­

A-V. Cuando elespacio PR se acorta, tiene el valor de i~ 

dicar que la actividad va decreciendo, Ks signo "menor"­

que se ha incluido entre ios criterioa de Joncs modific~ 

dos, (TABLA 2). Debe interpretarse, igunlmente, a la lGz 

de los demás signos señalados, pués otras causas como -­

por ejemplo, la acción digitalica y otros tipos de mio-­

carditis como las virales, pueden tambi~n prolongar el -

espacio P - R. 
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7.- DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Dado que ni un solo dato clínico o de laboratorio es 

patognomónico de la fiebre reumática aguda, el diagnósti­

co esta basado en una combinación de manifestaiones cara~ 

ter!sticas de esta enfermedad y en la ausencia de pruebas 

en favor de otras entidades que pueden simularla. A éste­

fín se han revelado de utilidad lso criterios de Janes m~ 

dificados a lo largo de los años (TABLA 2). Las manifest~ 

cianea principales tienen mas probabilidades de ser indi­

cativas de fiebre reumática aguda que las secundarias y -

por esta razón un diagnostico basado en dos manifestacio­

nes importantes tiene mayor fuerza que otro basado en una 

manifestación principal y dos secundarlas. Siempre deberá 

pensarse en la posibilidad de otras enfermedades y, si -­

fuese posible, serán descartadas mediante laa pruebas a-­

propiadas, especialmente en pacientes con solo una mnni-­

festación principal, datos atípicos o sin pruebae serol~ 

gicas de infección estreptocóccica reciente, 

La combinación de fiebre, artritis y reactantes de-­

la fase aguda positivos se encuentra en muchas otras en--
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rnBLA 2 

MANIFESTACIONES CUNICAS Y DE LABORATORIO DE LA F.R. AGUDAª (CRITERIOS DE JONES MODIFICADOS> 

~tAU f FESTAC l otlES 

PRINCIPALES 

CARIHTIS ••••••• 

POLIARTRIT!S ••• 

COREA •••••••••• 

oo ERITEMA MARGINADO 

MANIFESTACIONES SECUNDARIAS 

Fiebre 

Artralgiab 

fiebre reumática previa o 
cardiopatía reumática 

Recrantes de fase aguda 
posit.ivos 
VSC. aun,.,ntada 
PCR. 
teucocitosis 

NODULOS SUBCUTAXEOS Intervalo P - R prolonga­
do. e 

PRUEBAS EN APOYO DE UNA 

lNFECCION ESTREPTOCOCCICA 

Escarlatina reciente 

Cultivo de garganta pos~ 
tivo para estreptococos­
del grupo A. 

ASO aumentada u otros an 
ticuerpos estreptocócci= 
cos. 

OTROS DATOS 

Historia de dolor de 

garganta reciente 

Historia familiar de 
fiebre reumática. 

Dolor abdominal. 

Epistaxis. 

Taquicardia, neumonía 
reumática, palidéz y­
anemia, dolor precor­
dial, adelga~amiento, 
malestar. 

AD . .;n.;:-o :::·:: u,:; RECOMENDACIONES DEL COMITE DE LA AMERICAN HEART ASSOCIATJON (cJPCULATION, 33:b64,l975) 
...,1) ·~-l :·s::_-. t'!....,'lJ. .ie r.ldllifc~tacioncs pr1ucipales l.l <le Utca princ-ipdl y dos sc-cun..:iaria::; d.p0yuda:> pur prue­

b.3:.-. Je ~n.iccción c.::;trcptocóccicn ri.."'cienc.e. indican u11 alto grado d~ p1·,,hd.bilidaJ de F. R .. aguds. 

b} ~~· .!~t1~ ~ux1~ars~ coco manif~staci6r1 secundaria o menur en los etifcrmos en quien~ti la poliJrtr1tis se 
i.¡¡c.:r;lrt·r.1 ,;on:l' r1<-~nif1.•=;tación prin ... ·ipal . 

•. : ) :~ ~' .J t' t t.' l' 1'Jl t .1 !' ~~ r• .... 1._}mo man i fes t at.~ i Gn m~nor en los 
•~1.1 n l ! •. .., I :1.: l. ún p r in-.: i ;i .. t 1 .. 

cnf~rmos QO qui~nes la cardiciti s~ interprLta como 



farmedadea, incluyendo la artritis reumatoide y bacteria­

na, la enfermedad del suero, la hipersensibilidad a la p~ 

nicilina, el lupus eritematoso generalizado, la endocard! 

tia bacteriana subaguda, la anemia drepanoc!tica, la púr­

pura de Henoch-Schonlein y la leucemia aguda. Algunas de­

estas enfermedades, sobre todo las tres últimas, pueden -

presentarse también con dolor abdominal y algunas, como la 

artritis reumatoide, la enfermedad del suero y la hiperse~ 

síbilidad a la penicilina, pueden acompañarse también de­

lesianes cutáneas que deben diferenciarse del eritema ma~ 

ginal, Las reacciones cutáneas como urticaria, eritema -­

multiforme y nudoso, no deben ser confundidos con las le­

siones del eritema marginado, que no 80n pruriginosas ni­

tampoco demasiado elevadas o dolorosas. 

El diagn5stico en la fiebre reumática aguda en log -

enfermos can artrftis no migratoria o monoarticular que -

no se acompañe de otras manifestaciones importantes es pnL 

ticularmente arriesgado, 

La osteoMielitis y las lesiones locales de los huc-­

sas y articulaciones pueden ser confundidas con las fases 
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precoces de la fiebre reumática aguda, Loa dolores de cr~ 

cimiento, vagamente localizados y limitados a laa extrem! 

dades inferiores, presentes las más de las veces de noche 

y que desaparecen por la mañana, san una queja corriente­

en los niños, No existe dolor a la movilidad ni otros da­

tos objetivos y, contrariamente a las articulaciones reu­

máticas, el masaje proporciona con frecuencia alivio, 

En ausencia de otras manifestaciones importantes, la 

pericarditis o miocarditis son a menudo de orígen vírico­

y deberán tomarse en consideración siempre que no exiotan 

soplos y respuestas de anticuerpos estreptocóccicos t[pi­

cos de la fiebre reumática aguda. 

Loa movimientos de la corea deben B~r cuidadosamente 

diferenciados de la simple agitación, tics, y atetosis.-­

Los niños sanos que conviven con enf ermo6 de corea pueden 

imitar lP enfermedad lo bastante bi&n para crear proble-­

mas de diagnóstico diferencial. 

Los nódulos subcut¡neos aparecen en la artritis reu­

matoide particularmente en adultos que no presentan mani­

festaciones de cardiopatía. Dado que aparecen generalmente 
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como una ~anifeataci6n tatdía en loa niño• con una catdi~ 

pat!a reumática bién establecida, rata véz aon de utili-­

dad en el diagnostico diferencial, 

Salvo en los enfermos con corea pura, la ausencia de 

pruebas serologicas de infección estreptococcica en doa o 

más pruebas de anticuerpos deber!a estimular la búsqueda­

de otras posibles enfermedades. Pot otro parte, las prue­

bas de anticuerpos estreptococcicos elevadas núnca debe-­

rían constituir la base del diagnostico de fiebre reumát! 

ca en ausencia de datos clínicos definitivos. 

Hay que evitar en lo posible un dingnóstico excesivo 

de fiebre reumática aguda sobre lo base de datos cllnidoa 

de laboratorio, toda vez que pueda tener por consecuencia 

un trauma psicológico, una practica a largo plazo de pro­

filaxis antimicrobiana innecesaria y dificultades con re~ 

pecto a la futura seguridad, 

6.- TRATAMIENTO. 

Hemos visto que se conoce el factor agente desencad~ 

nante y el factor terreno subyacente, Hasta éste momento­

nuestra terap~utica particularmente eficaz estriba en el-
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____ .... 
uso de bactericidas que tienden a su~riair el agente; co­

mo eleaentos de ayuda, están los antiinflamatorios, que -

mejotan el terreno inflamado subyacente, Su valor es muy­

relativo, pués si es cierto que tienon buén efecto antii~ 

flamatorio, por desgracja, más que curativos, son sintom! 

ticos, ya que su antiflogosis no es tñn rápida como fuera 

de desearse y sobre todo, no evita la cicatrización con -

daio tardto. Como quiera que sea, son agentes de gr&n ay~ 

da, 

Laa armas terap¡uticas con que contamos son en resu-

men~ 

a) Bactericidas o antibióticos. 

b) Antiinflamatorios, como los corticoesteroides y la­

aspirina. 

c) Reposo, que tiene indicación por s! solo, haya o no 

insuficiencia cardiaca. 

d) Si hay insuficiencia cardiaca, y en la aucencia de­

antiinflamatorio efic&z para res~aurar la relación­

aporte-demandas, queda sólo el tatamiento sidromáti 

co comGn, hecho, adem&s del reposo, de dieta hipos! 

dica, diuréticos y digital. Desgraciadamente ésta -



~ltl11a requiere precauciones en au uso, pués la fi­

bra aiocirdica inflamada e irritable la tolera mal, 

y als que aanifestar su efecto benéfico, puede dur­

paso a sus efectos tóxicos. 

A) REPOSO:-

Debe ser de cama y absoluto, debe guardarse el r~poso 

hasta que el cuadro clínico y el del laboratorio muestren 

total remisión del brote agudo, El midico deberá utilizar 

un sano juicio y no crear invalidéz y desesperación con -

la prescripción de un reposo abusivo cuando ello no es i~ 

dispensable. 

B) ERRADICACION:-

No deben confundirse los bacteriost&ticos como los -

sulfas con los bactericidas como los antlbióticos. Son é~ 

tos últimos los que erradican el germen. Los primeros evi 

tan su proliferación y son utiles para la profilaxis. 

La penicilina es el medicamento de elección. Sus do­

sis útiles son: 
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l) Penicilina G procaina 600.000 U,l,, por vta intraausc~ 

lar c/24 horas, por 10 dtaa. Puede con ventaja la que­

además lleva 200,000 U, de penicilina cristalina asa-­

ciada. 

2) La penicilina C procaina en dosis de 300,000 U.I., con 

100,000 de cristalina asociada requerida la aplicacl5n 

más cercana, c/12 horas, también por vía intramuscular, 

3) La penicilina benc1lica en dosis de 600,000 U., que 11~ 

va asociada 300,000 de procinamida y 300,000 de crist~ 

lina, basta con que sea aplicada por vía intramuscular 

una sola vez, pues su efecto dura 15 días y se dice -­

que se ha demostrado que es capaz de erradicar el ger­

men. En casos severos, inicilaes, con aparente gran in 

fecci6n el médico queda sin embargo mas tranquilo apli 

cando la erradicación a lo largo de 10 días. 

4) Penicilina ben~llica en dosis de 1.2 millones de U.I.-

1 inyección. 

5) La vía oral es también utilizada pero menos aconseja-­

ble. La penicilina "V" (fenoxi-metil-penicilina), cu-­

yns tabletas de 125 grs. equivalen a 200,000 u.r •• pu~ 
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de darse en dosis de una tableta c/6 horas, por 10 --­

d!as. Las penicilinas sint5ticas (ampicilina, cloxaci­

lina, dicloxacilina, etc,), tienen tambi&n clara utili 

dad, sin ser mejores que la penicilina comdn, En el c~ 

so de alergia a la penicilina puede usarse cualquier -

otro antibiótico de espectro amplio como tetraciclina, 

eritromicina (250 mg, c/6 horas), etc. La penicilina -

benctlica c/ 15 o 20 días es desde luego la utilizada­

para profilaxis continua (la 120 O 1,200 respectivame~ 

te, 

La utilidad de la cura penicilinica en éstos casos -

de reumatismo esta fuera de toda discusión, este trata--­

miento es el que ha dado los mejores resultados, y se em­

plea en la mayoría de los patees, 

Mendoza, Correa y Casellas (1957) resumían ast sus-­

resultados (TABLA 3), 

En cuanto a loe inconvenientes de la penicilina se -

citan el peligro de intoxicaci5n y alergias que son muy r~ 

ras. 
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<D 
o 

UTILIDAD DE CURA DE FIEBRE REUMATICA 
CON PENICILINA, 

DURACION DE ACTIVIDAD 

(menos de 6 meses) 

MORTALIDAD 

INSUFICIENCIA CARDIACA 

(desaparición en menos de 6 meses) 

AUMENTO DE CARDIOMEGALIA 

DISMINUCION DE CARDIOMEGALIA 

TABLA 3 

GRUPO CON 
PENICILINA 

84% 

8% 

80% 

0.1% 

70% 

GRUPO SIN 
PENICILINA 

46% 

24% 

30% 

16% 

44% 



C) ANTIINFLAMATORIOS¡ 

El mas deseable ~ería el que modificara la historin­

natural y curara la inflamación aguda del padecimiento;-­

ninguno de los dos actuales, los esteroides, los salicil~ 

tos lo logran. Modifican principalmente y en forma impor­

tante y útil la subfase creciente del período de activi-­

dad, la que corresponde a inflamación aguda exudativa, y­

se dice que dudosamente actúan sobre la estacionaria in-­

flamatoria y proliferativa, No modifican la fase de incu­

bación, ni la fase inactiva ni la cicntrizal crónica y se 

dice que ea discutible que modifiquen la subfase decrecie~ 

te de la fase de activación. Esto quiere decir que actúan 

muy favorablemente al disminuir fiebre, artralgias y est~ 

do genral, pero sólo sintomaticamente. Sin embargo, supri 

mir síntomas muy molestos es ya un gran avance, 

Parece razonable aceptar que aunque no hay diferencia 

fundamental entre ambos (esteroides y nnlicilatos), loA -

corticoesteroides tienen ventajas sobre todo en el ruum~­

tico muy activo con gr&n carditis y gr&n ataque al entado 

general, y por lo tanto en estado grave, 
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Su respuesta es más rápida y es mayor su capa-­

cidad de dar ~uforia y apetito, No por eso dejan de tener 

inconvenientes ni evitan la cronicidad. 

Los salicilatos pueden preferirse¡en casos de fiebre 

reumática BBuda pero leve, si no hay cnrditis significnt! 

va. Su dosis diaria parece ser 0.15 gr por Kg. por día. -

El efecto máximo se alcanza con niveles de salicilato de-

25 mgr. por 100 c,c, de sangre, En los tratamiento cro6n! 

cos deben agregarse vitaminas K y C. La aspirina es tan -

efectiva como el salicilato de sodio y puede darse quera­

tinizada para evitar irrigací6n gástrica, o después de un 

alimento o amortiguada con algún antiácido, Puede produ-­

cir nauseas, vómitos y malestar gastrlco, y en casos de -

intoxicaci6n dar vértigo, sordera, tinítus, cefalea, y -­

diarrea en el grado máximo de aquella puede dar tetania -

por hiperventilaci6n, acidosis, delirio, alucinacionea, y 

sangrado digestivo, El bicarbonato de Nn, es útil en la -

intoxicación por salicilatos, pero hay que valorar la fu~ 

cion cardinca antes de administrarlos, 

En síntesis, creemos que los corticoesteroides en la 

92 



fiebre reumática deben uaarse: 

1) En la fase aguda de toda primo-activación reumáti 

ca aunque no sea grave, o sea en el período de inflama­

ción inicial, ya que aunque no esta demostrado que su ~ 

fecto antiflogístico prevenga la lesión residual, tamp~ 

co esta demostrado lo contrario y conviene ofrecer al -

paciente el beneficio de la duda. 

2) En la fase florida de fiebre reumática, ya sea la 

de grado máximo (artritis, corea, carditis, neumonitis, 

nódulos, eritema, toxemia febril, postración), o bien,-. 

en cualquier combinación menor pero grave, independien­

temente de si es primoactivación o reactivación. 

Su gran indicación es pues, la activación reumáti­

ca, lo que presupone flogosis, ya sea en la fase inicial 

o en la tardía. En el primer caso puede usarse aunque -

la actividad sea discreta; en el segundo, sólo que la -

actividad sea severa. 

Se dice que son de preferirse los derivados de la­

hidrocortisona y de la cortisona, como son la predniso­

lona y la prednisonn, sobre los recientes, mñs depura--
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dos, de efecto mineralocorticoide (dexametasona, triani 

cinolona, etc), porque estos son m¡s catabólicos, lo que 

es un inconveniente para "curas" (o tratamientos) lar-­

gas y altas dosis, la prednisona y la prednisolona se -

presentan en pastillas de 5 mg. 

Sus inconvenientes son los mns comunes a la medie~ 

ción esteroide, o sea el antianabólico o catabólico que 

puede dar osteoporosis, fracturas ósena, atrofia muscu­

lar y estrías dermicas; el hipertensivo, por su efecto­

mineralocorticoide retentar de sal; el diabetogénico, -

por su efecto glucocorticoide, que produce cuadros de -

tipo síndrome de Cushing, Puede, adcm6e, tener efecto -

ulcerogénico en el tracto digestivo, nl disminuir la s~ 

creción de moco y aumentar la de ¡cido clorhídrico y 

pepsina g¡strica, 

Por eso debe vigilarse au adminiatrnción e indico~ 

se el empleo de dieta hiposódica diurGticn, anabólicns, 

antiácidos y potasio oral, con investigación periódica­

de sangre oculta en las heces. Por su efecto increment~ 

dar de la suceptibilidad a las infecciones es doblemente 

necesaria la aplicación de antibióticos. 
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La 1upreai&n brusca del asteroide deapu&a de va--­

riaa aaaaaaa no •• de1eable, dado la existencia compro­

bada de bloqueo funcional de la suprarrenal, al haberse 

inhibido la secreción de ACTR, El resultado ser!a que -

ai aGn hubiera actividad reumStica reaparecieran los 

s{atoaaa, La supresi6n gradual evita todo problema a lo 

lo1ra la adminiatrací6n final de ACTH por vta parenterat 

Sin e•bargo, debe decirse que pese a supresiones brus-­

caa ocurrida• por mGltiples •otivos, no se han visto -­

grande• tra1tornoa. (PIG. 4), 

Sus dosis son totalmente emptricas y requieren aju~ 

te particular, Sin eabargo, hay acuerdo en que deben -­

ser inicialaente alta• para irlas diaainuyendo a medida 

que declina el cuadro cltnico, Una di1minución brusca -

puede hacer reaparecer los s!ntoaaa y requerir ajustes. 

Sus efecto• ben,fico1 se observan desde el primero o 

1aguado.dta, con la disainución de l• artralgias, la 

fiebre y la aejorta del apetite y el entusiasmo del pa­

ciente. En el Instituto Nacional de Cardiología de la -

Ciudad de H&xico, durante larsos años de su uso en ni--
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ños encamados• Mendoza encontdi como dosis proaedios -­

las de 60 mgs. diarios en dosis fraccionadas la primera 

semana. con descenso a JO mgs. en la seaunda, aantenie~ 

do en 15 durante 3 semanas, descenso a 7.5 en la aexta­

semana y a 5 en la a!ptima para bajar a 2.5 en la octa­

va y descontinuar. Las figuras 4 y 5 ruaumen lo anterior. 

9. - PROFILAXIS. 

En ls fase inactiva se debe tender a bloque.ar el i.!!, 

greso del g!rmen, mediante bactericidas o bacteriostáti 

cos, o bi~n a bloquear la respuesta del terreno sucepti 

ble, mediante medidas de profilaxis que, sostenidas, s~ 

priman las recatdas. Aun en tales condiciones el daño -

ya est¡ presente, al progresar la clcatrizaciSn de los­

tej idos lesionados; de &stos, el Srgano de choque que -

es clave es el coraz6n y particularmente sus válvulas. 

Para la profilaxis, desgraciadamente s6lo contamos 

en la actualidad con la efectividad de loa bactericidas, 

pero falta, como grao paso de avance futuro, la elabo-­

ración de la vacuna eficaz. 

La efectividad de la prof ilaxia es evitar recaídas 
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CORilCOESTfROIDES 

BENEFICIO 

HISTOLOGICO: antiinflamatorio 

CLIN!CO: analgésico, bradicardizante 

eupéptico 

IN¡>ICACIONES 

Actividad reumática: cubrir todo el 

brote clínico (rebote sintomático) 

l) Fase aguda: toda primoactivaci6n 

grave o no (beneficio duda) 

2) Fase florida de reactivaci6n 

CONTRAIHDICACIONES 

Inaccividad reumática: inútil, peligrosa 

costosa. 

FIGURA q 

INCQNVENIENTES 

1) ANTIANABOLICO O CATA~OLICO: OsteoporE_ 

sis, fracturas, atrofia m., escrtas. 

2) DIABETOGENICO: Cushing 

3) ULCEROGENICO 

4) RETENEDOR DE Na. 

5) KALURETICO 

6) PROINFECCION: acné, septisemias. 

7) HIRSUTISMO 

Il.fii 

Preferir: PREDNISONA y PREDNISOLONA 

llil.Sli 
Empíricas:- 60 mgs. 

7.5 - 5 

FIGURA .. 5 

30 - 15 - 15 - 15 -

2.5. 



y eatl comprobada. Sus inconvenientes, particularmento­

loa de intolerancia~ son muy raros y la mortalidad par­

ella es verdaderamente excepcional. 

Las sulfas son de actividad como bacteriost¡ticos, 

y en nuestro medio se dice que nGnca han dado problemas. 

Es interesante recalcar que la profilaxis con peni 

cilina falla al no evitar las reca1das de corea pura. 

Para los tratamientos prof ilScticos de penicilina­

se utilizan: 

a) Penicilina benzatinica en dosis de 600,000 U de -

óenzatina pura, intramuscular , c/15 días, o bién 

o) la de 600,000 u de benzatina con 600,000 de proc~ 

!na, tambign c/15 días o finalmente 

e) la de 1,200,000 U de benzatina pura, de acción d~ 

radera por 21 d!as o 1 mes, pero que es m¡s dolo­

rosa y meno1 absorvible. 

Puede servir para los períodos en que el dolor lo­

cal de las inyecciones obliga a cambiar de vía, al menoa 

por un tiempo. 
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La duraci6n da aplicaci6n aaba aar, an término• e~ 

trictoa indafini'da, ya qua aiespre quedarán frente a 

frente el mia•o agente y al si1•0 terreno aenaible. Co­

mo criterio senos r!gido, diriamoa qua debe aplicarse -

siquiera loa 5 primeros años que siguen al primer borte, 

ya que ea en ellos cu.ando eatad11tica111ente son más fre­

cuentes las recaídas, Se dice que es cierto tambi&n que 

a sedida que el reumático avanza en edad, disminuyen -­

la1 probabilidades da recaída, coso si la edad disminu­

yera la 1uceptibilidad tanto para primo•activación como 

para reactivación. Recuérdese que un buén SOX de los c~ 

sos d.• infecciones estreptocóccicaa paaan inadvertidas. 

En caso de cirug!a mayor, extracción dental, cirugía.­

dental, ate, debará reforzarse la aplicación antibióti 

ca anta• y después de la intervención, ae hablara de -

aato •as adelante, 

Descontinuar la profilaxis es dejar al individuo­

auceptible especialmente vulnerable a muchos estrepto­

cocos para los que núnca alcanzó h crear inmunidad, d~ 

do que &ata es específica para cada grupo de los reum~ 

togenicos. En casos demostradamente alérgicos a la pe-
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nicilina, puede utilizarae,cualquiar otro de los anti-­

bi6ticoa conocido• (qua no aon aejorea qua laa aulfa1). 

Lft• sulfonamida•, adainiatradaa an doaia diarias de ---

0 ,5 gr. en niñoa, y de 1 gr. an adultos, aon de utili-· 

dad profilictica. Laa aulfas da acción prolongada "pro­

vocan efecto• secundario• graves y no deben eaplearae". 

10,- PRONOSTICO. 

Actualaenta la fiebre raualtica ea raro que produ~ 

ca directamente la muerta. Sin ambarRo, el pronóstico -

eatS algo ensombrecido por la tendencia a la• recidiva• 

y por la iaportancia da laa coaplicacionas cardiacas. -

Se observan intervalos libra• de molestias que pueden -

durar año1. Adeal• da forma• da enfermedad marcadas y -

graves, muchas veces existan también otras mis leves y­

fugaces con tendencia a la curación completa. P.l prono! 

tico esti determinado por la intensidad de las lesiones 

valvulares cardiacas, la tendencia a las recidivas, el­

peligro de la colonización bacteriana en las válvulas -

cardiacas lesionadas por el reumatismo, el estado del -

músculo cardiaco y loa peligros de una sínfisis del pe­

ricardio. 
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CA P l T U L O 11 

PREVENCION DE LA FIEBRE REUMATlCA 

Es evidente que si en el hombre pudiera impedirse­

todas las infecciones estreptoc5ccicas, desaparecería -

la fiebre reumática; pero estando lejos de conseguir -­

ese ideal, se dispone de varios caminos para luchar efi 

c~.~ente contra la enfermedad, de los cuales hablaremos 

a lo largo de late cap!tulo. 

l.- TRATAMIENTO DE tNFECCIONES ESTREPTOCOCCICAS. 

Son auy variados los cuadro• cl!nicos que 111 in-­

facciones estreptoc5ccicaa producen (ericípela, escarl~ 

tiaa, fiebre puerperal. otitis, sinusitis, etc.), pero­

reviatan importancia fundamental para el desencadenamie~ 

to de la fiebre reumltica las que asientan en la• vtas­

aereas superiores, particularmente en la faringe, 

Afortunadamente, se dice que la mayoría de las in­

fecciones f aringo-amigdalinas no son producidas po~ el-
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estreptococo hemolttico; pero tienen alta posibilidad de 

serlo las faringitis y amigdalitis, en cuyo cuadro clí­

nico destacan 101 siguientes elementos: 

a) Congestión y enrojecimiento intenso, con exudndo-

de la faringe y amtgdalas, 

b) Dolor a la deglusi5n. 

c) Adenopatta dolorosa angulo-maxilar, 

d) Gran repercusión sobre el estado general, con po~ 

tración y fiebre generalmente elevada. 

Estos síntomas deben ser f acllmente identif lcables 

por el cirujano dentista, de ahí que pueda prevenir és­

ta enfermedad en el momento de elavorar la historia clf 

nica, y ea deseable que siempre qu~ existan procesos de 

éste tipo se haga cultivo de exudado fartngeo para f aci 

litar la etiologta y proceder en consecuencia con ella. 

De igual modo, ast deberán trotarse las infeccio-­

nes respiratorias superiores de quienes viven en íntimo 

contacto con enfermos que sufren enfermedades estrepto­

cóccicas demostradas y los cuadro• sospechosos de una -

infección de éste tipo en los reumáticos conocidos o en 

quienes conviven con ellos, 
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1a iniciada una inf acci8n e1treptoc5ccica, la ae-­

guridad de impedir la fiebre raualtica subsecuente va -

disminuyendo en la medida en que se retrase el trata--­

miento en,rgico de aquella; pero se logran buenos resul 

tados aun empezándolo cinco y hasta nueve días después­

del cuadro cl!nico de anginas. 

Ademas de oportuno, el tratamiento debe aer energi 

co y sostenido al grado de erradicar el estreptococo, -

lo que, de acuerdo con varios y cuidadosos estudios, se 

dice que sólo se consigue cuando ejerce acción bacterí­

cíd~ y no sólo bacteriost&tica durante un mtní~u de 10-

d!as, para lo cuál el agente óptimo ea la penicilina. 

El comité de Expertos de la Organización Mundial-­

de la Salud, recomienda los siguientes m~todos: 

a) Penicilina V (fenoximetilpenicilina), o fenoxie-­

til-penicilina (fanatacilina), comercialmente co­

nocido como Bandral&n, 125 mg, por vía oral, cua­

tro vecaa al dta, durante 10 d!as. 

b) Dibancilpenicilina (N, Nl dibenzilatilendiamina -

dipenicilina G) una s6la inyección intramuscular-
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de 1.2 millonea de u.r. (beuzetacil '·ª· 1,200,000 -

U.l. en niños meuore1 de 10 año1. 

c) Una combinación de 300,000 U,1, de penicilina G,­

cristalina, 300,000 u.1. de proca!na-penicilina y 

600,000 U,l. de dibencilpeniciliua en una sola i~ 

yecci6n intramuscular (benietacil 6-3-3-). 

En loa pacientes con reacciones al¡rgicas a la pe­

nicilina se utiliza la eritromicina o tetraciclina (bri~ 

taciclina) en dosis de 250 mg. cada 6 horas, durante 10 

d!as consecutivos, Cuando sólo existe sospecha de into­

lerancia a la penicilina G inyectada, puede utilizarse­

como ensayo inicial la fenoximetllpenicilina. 

En general, es recomendable el empleo preferente de 

la dibencilpenicilina inyectada y ab~tenerse del uso i~ 

discriminado de las penicilinas sint~ticas (meticiclina, 

oxacilina, ampicilina, etc), que deben reservarse para­

cuando tengan alguna indicaci6n específica adicional a­

la acción bactericida sobre el estreptococo hemolítico, 

2.- EPIDEMIAS DE 1NFECC10N EStREPtOCOCClCA: 

El comité de expertos de la Organización Mundial -
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de la Salud, dice lo siguiente: 

"Pueden presentarse epidemias en comunidades cerr~ 

das ••• , como en los centros de reclutamiento y en grupos 

en los que el contacto íntimo es inevitable, como en -­

las escuelas, casas-hogar o familias numerosas. El mét~ 

do de control mejor y más rápido consiste en la inyec-­

cion intramuscular de 1.2 millones de U.I. (benzetacil­

F.R. 1,200.000) de dibencílpenicilina a cada uno de los 

miembros del grupo en cuesti6n, es decir, casos infect~ 

dos, portadores, así como quienes aparentemente han si­

do afectados. Cualquier otro proceder de menor alcance, 

como el aislar y tratar (solo) a loa portadores y a los 

infectados, a menudo es infructuoso puesto que las per­

sonas que no son portadoras una semana pueden serlo la­

siguíen te, También es ef icáz la administración oral de­

penícilina durante 10 o más días. Las medidas que deben 

tomarse en relación con el medio comprenden la.estrícta 

higiene, que incluye el frecuente lavado de l• manos y­

el empleo de pafiueloa desechables de papel ..• " 

"Una vez que la epídemia est~ bajo control, es po-
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sible impedir que se reencienda la infección aplicando­

ª los recién llegados a la comunidad una sóla inyección 

de la mezcla de penicilinas de corta y larga accióntt, 

3.- PREVENCION DE INFECCIONES ESTREPTOCOCCICAS EN EL 

REUMATICO: 

Puesto que quienes han sufrido fiebre reumática -­

han demostrado ser euceptibles a la enfemedad y ee con~ 

ce, ademls,. que los· reumlticos estln grandemente expue~ 

tos a recaer tras de una infecci6n eotreptococcicas, es 

evidente que en ellos resulta aventurado esperar a quc­

se manifiesten las infecciones estreptococcicas para 

combatirlas, sobre todo si se tiene en cuenta que en 

grupos de población con buena educnciGn higiénica y ee­

trechamente vigilados, de 30-50/100 de tales infecciónns 

pasan inadvertidas clínicamente, 

Por ello resulta en el reumltico obligatorio imp~­

dir de modo permanente toda infección eatrcptocóccica,­

por lo menos durante los pe!odoa de mayor riesgo para -

recaer, como son: 
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a) Los cinco años siguientes a un borte de fiebre r! 

umática, la infancia y la adolescenciR, 

b) En circunstancias de mayor exposición a la inva-­

ción estreptocóccica, como Rer1an las de convive~ 

~ia en internados, hospitales, cuarteles, penite~ 

ciarías, asilos, etc, 

c) Fuera de las condiciones anteriores, cuando una -

recaída reumática puede revestir particular grav~ 

dad y trascendencia, como en el puerperio, cuando 

exi~te un padecimiento prolongado de cualquier n~ 

turaleza y muy especialmente cu4ndo el enfermo es 

cardiopata y sufre disfunciones CRrdiovasculares. 

4.- INCONVENIENTES: 

Aún cuando de probada eficacia, los métodos de pr~ 

filaxis antiestreptoc6ccica distan mucho de ser ideales 

~n la lucha contra la fiebre reumática, Desde luego, al 

mantener indefinidamente a los reum~ticos con "sulf as"­

o con penicilina, se ha de exponerlos a diversos incon­

venientes: 

A)- intoxicaciones 

B)- rcnccionett alérgicas 

C)- perturbaciones de la floru normnl y "sobrein-­

feccion" por g&rmcncs de otro tipo. 
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A)- Se dice que en dosis terap6uticas la penicilina­

puede considerarse at6xica, ya que casi lo ha demostra­

do la experimentaci6n en animales y un el hombre se ad­

ministra hasta 100 millones de U.O. de penicilina, dia­

riamente, durante mis de una semana, sin manifestaci&n­

alguna de toxicidad, 

La toxicidad de las sulf as merma mucho cuando se -

emplean en dosis tan pequeñas como las recomendadas, y, 

ademas, pueden evitarse las reacciones graves si se vi­

gila al paciente que las recibe durante el primer mes y 

se hacen en ese lapso varios estudios hematol6gicos y -

de orina. De no ocurrir alteracion~n t6xicas en los pri 

meros 30 días, se dice que puede considerarse que ya no 

se presentaran posteriormente, 

B)- SegGn expertos, ningGn antibi6tico de los que n~ 

tualmente se manejan en clínica supera en capacidad nn­

tig~nica a la penicilina, y debe utilizarse con las d~­

bidas precauciones. Sin embargo, conviene saber que: 

a) Las reacciones graves, del tipo de choque anafi-­

lactico son muy raras y que la sensibilidad a la penici 
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liaa geaeralaant• ae aaaifieata la aayorla de la1 vecaa 

por eafaraedad dal auero y por dermato1i1 baniana. 

Ea muchas ocaciones se cometen imprudencia• del ti 

po de repetir la aplicaci5n de penicilina cuando ha babi 

do reacciones leves previas, estas deben ser motivo su­

ficiente para suspender en los reum&ticos la profilaxis 

penicilinica y cambiarla por la protecci5n sulfam!dica. 

b) Los niños presentan reacciones alfr1icaa a la pe­

nicilina con menor frecuencia y gravedad que los adultos 

c) La penicilina benzattnica expone menos que las de 

absorci5n ripida a las reacciones graven inmediatas, y­

la penicilina oral aún menos que la benc!lica. 

C)- Eatudioa cienttficoa prueban que a las dosis uti 

lizadaa y con las concentraciones sericas obtenidas en­

el tratamiento profilictico de la fiebre reumática no -

ae han producido "sobreinfecciones" en los pacientes -­

tratados con sulf as o penicilina. 

Hasta donde puede afirmarse con base a la literat~ 

ra m~dica existente, se dice que no se ha encontrado -­

aún ninguna cepa del estreptococo hemolítico penicilina-
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re1i1tente, contrariamente a lo que puede ocurrir en •• 

ciertas condicione• cuando •e utilizan loa 1ulfa•ldicoa. 

S.· VACUNAS: 

No hay informaci6n reciente acerca de éste campo,­

en el que se viene trabajando desde 1930, pero es de e1 

perarse que en un futuro pr6ximo 1i pueda lograrse la -

producci5n de una vacuna para proteger contra algunos -

tipos de e1treptococo, 

6.- ESTUDIOS DE PREVENCION PRIMARIA: 

Las s~lfonamidas fueron los primeros agentes anti­

microbianos que se comprobaron que eran efectivos para­

prevenir las infecciones ~streptoc6ccicas en individuos 

reumáticos conocidos. Sin embargo, •e encontr6 que las­

sulfonamidas no eran efectivas cuando se daban deapu~s­

de la presentaci6n de la infecci6n eatreptoc6ccica ---­

(COBURN Y HORRE, 1939; Comisi6n para lo estudio& de en­

fermedades respiratoriaa agudas), Estas primeras obser­

vaciones fueron confirmadas por los estudios de Morris­

y cols. (1956). Estos investigadores trataron 261 pa--­

cientes que tenían faringitis exudativa debida a estre~ 
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tococo grupo A con aulfa¿iazina El organia•o perai1ti5-

en el 48%; 35 dta1 de1pul1 del comienzo del trat1aiento, 

La faringitis reapareci5 en el 8% y la1 complicaciones­

supurativas, en el 4%, De un significado aGn aayor fu6-

el hecho de que 14 pacientes (5,3%) desarrollaron fie-­

bre reumitica indiscutible, De lstos estudios 1e concl~ 

y5 que las sulfonamidas no deben utilizarse en el trat~ 

miento de las infecciones estreptoc5ccicas, 

La sugerencia de que el tratamiento de las infec-­

ciones eatreptoc5ccicas mediante la penicilina pudiera­

prevenir la fiebre reumltica ful hecha, por priaera v6z 

por MASSEL y Cola. (1948), De1pul1 de •ua estudio& ini­

ciales en un pequeño grupo de pacientes, '•toa investi­

gadores demostraron que el tratamiento con penicilina -

durante 10 dtas de 34 individuos reumáticos con infec-­

ciones estreptoc5ccicas, previno las reca!das en todoa­

excepción de dos pacientes, pero 6 de loa 12 niños no -

tratados desarrollaron reca!das (Massel y Cole. 1951). 

Loa estudios de Masaell fueron llevados a cabo en­

uns poblaci5n reumática, Posteriormente, un grupo de i~ 
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ve•ti&ador•• dirigidos por Raamelkaap y Cola. prob6 co~ 

cluyenteaente que 101 ataques primarios de fiebre reum! 

tica podfen prevenirse en una poblaci6n no reua4tics. 

Loa e•tudios resumidos que se acaban de mencionar­

aobre la prevenci5n primaria fueron llevados a cabo en­

adul to1 jSvenea durante epidemias de escarlatina o de -

faringiti1 e1treptoc6ccica con un alto !ndice de fiebre 

reu•'tica (3%). Ha sio difícil llevar a cabo estudios -

1iailare1 en niños dado que las infecciones estreptoc6-

ccicaa end&aicaa son por lo comGn benignas y la f recueA 

cia de la fiebre reumitica es baja. 

En la actualidad se esti ponLendo un inter¡s consl 

derable en el reconocimiento y ttatamiento de las inf e~ 

ciones estreptoc6ccicas como un medio para reducir la -

frecuencia de la fiebre reumática. 

7.- PREVENCION PRIMARIA: 

Se define como la prevenci6n de los ataques inici~ 

les de fiebre reumática. La prevención primaria estS -­

completamente dirigida en la actualidad hacia la detec-
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ci6n y el tratamiento adecuado de toda• las infeccione1 

por dicho• organi1mos, 

A.- DETECCION DE CASOS: 

La prevenci6n de los ataques primarios de fiebre -

reum$tica en una comunidad depende de un programa contl 

nuo y bi&n organizado de detección de casos, un t&rmino 

que denota tanto la detecci6n de los pacientes con in-­

f ecciones estreptococcicas, como el seguir el enfermo -

en forma adecuada. 

Dado que la fiebre reumitica es primariamente una­

enfermedad de los niños de edad escolar y tiene una al­

ta frecuencia en los grupos socio-econ!micos bajos cuyo 

cuidado médico a menudo es inadecuado, loe padree, el -

cirujano dentista, y la enfermera o maestro de escuela­

tienen un papel vital en la identificación temprana de­

tales niños con infecciones respiratorias y en referir­

los (en el caso de padre y maestro o enfermera de la e~ 

cuela) para el diagnóstico y tratamiento adecuados, en­

el caso de cirujano dentista, él deberá mandar hacer -­

loe estudios correspondientes para poder establecer un-
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buen dia1n61tico y trataaiento preci10, In caso de no ~ 

poder hacer u.n trataaiento adecuado, 11 deberl penaar -

ante• de aedicar ya que no se puede correr ningGn ries­

go con lete tipo de pacientes, en caao de cualquier du­

da deber& aer reaitido con al e1peciali1ta. 

La ídentificaci6n de casos ea de poco valor si es­

tos no se siguen adecuadaaente para au diaga61tico y tra 

tamíento, El cirujano dentista no debe conforaarae con­

haber enviado al paciente para eu cuidado, sino que debe 

comprobar que se haya buscado y obtenido la atenci6n -­

mldica efich. 

Taabíln debe investigarse la teraplutica, si •• que 

se ad11ini1tr6 alguna, y si la toa6 el tiempo prescrito, 

Ya que muchos csaoa de fiebre reumttica se deben a la -

incapacidad de 101 paciente• para seguir el trataaiento 

de penicilina oral prescrito por el mldico durante 10 -

d{aa completos. 

Este problema ofrece una oportunidad ide'l para 

que el cirujano dentista provea la uni6n escencial para 

la prevenci6n de la enfermedad, AGn cuando el cuidado -
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' 
en el hogar sea adecuado, la terapihtica 1e deacontinGa 

tan pront~ coao loa atnto•aa cltnicoa desaparecen, a p~ 

aar de laa aapliaa instrucciones dadaa por el sidico p~ 

ra que la penicilina ae toae durante 10 dtaa completos. 

B.- FACILIDADES DIAGNOSTICAS: 

Es necesario que existan servicios de diagnostico­

adecuados en cada comunidad. Además del exlsen por el -

aldico privado o por el odont6logo capacitado, deben -­

existir aedioa para llevar a cabo cultivos fartngeos. -

Las facilidades de laboratorio bacteriol6gico pueden 

existir en laboratorioa privados, en el departamento de 

salud, hospital, etc. No ea diftcil que el odontólogo -

capacitado aprenda como identificar de.manera adecuada­

laa colonias de estreptococo beta heaol!tico en las pl,!_ 

cas de agar-aangre. Para aquellos dentistas que prefie­

ran utiliiar las facilidades del departamento de salud, 

se pueden enviar convenientemente paquetea de iaopos -­

con puntas de dacr6n. Varias comunidades han estableci­

do laboratorios que utilizan las tGcnicas de anticuer-­

pos fluore•centes (FA) para la detección de los estrep-
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tococoa grupo A. !ate altodo ea rlpido y se puede hacer­

una de1cripciSn telafSnica dentro de las priaera• horss­

deapula de la llegada del esplcia•n al laboratorio, 

Sin eabargo, el método es caro y requiere tlcnicos­

entrenadoa y reactivos y equipo e1peciale1, de modo que­

la conveniencia de e1tablecer un 11boratorio de anticue~ 

poi fluoreacente1 para la identificaciSn de los eattept~ 

cocoa debe decidirse individualaente para cada comunidad. 

E1ta tlcnica ae puede aplicar flcilaante para la identi­

ficaciSn de auchoa otros microorgani1aoa, tales coao la­

!, coli enteropatoalnica y el C, diphtheriae. 

C,- !DUCACION: 

La educaci6n del aldico general y el cirujano den-­

tista es importante en los programa• de prevenci6n prim~ 

ria de la coaunidad. Se debe recalcar el uso de los cul­

tivos fartngeos puesto que, en mucho• casos, no se puede 

diagnosticar cltnicamente la faringitis estreptoc6ccica. 

En algunas zonas, los médicos y m'• aGn los odont6-

logos todavía no e•t'n completamente enterados de la im­

portancia de administrar la terapia con penicilina dura~ 
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te un período completo de 10 días para la erradicación -

de los estreptococos, Debemos darnos cuenta que el mismo 

r~gimen de terapia antibi6tica puede que no sea ignalme~ 

te adecuado para diferentes familias. Algunas de e.llas­

núnca llenan una prescripci6n debido al gasto que ésta -

implica. Existen otros pacientes en los que no se pu~rte­

confiar para que continúe la terapia oral durante 10 dí­

as bajo ninguna circunstancia y, entonces, es necesario­

administrar la penicilina por vía intramuscular. 

Es necesario un amplio programa de educaci6n pGbli­

ca para poner en guardia a los padres para que consulten 

al personal capacitado cuando sus niños tengan dolores -

faríngeos. 

8,- PREVENCION SECUNDARIA: 

La prevenci6n secun~a;i3 d~nota la prevenci6n de r~ 

caídas reumáticas en individuos que han tenido un ataque 

de. fiebre reumática y depende de un programa de profila­

~is ªutimicrobiana continua en pacientes reumáticos. 

A.- DETECCION DE CASOS: 

La detecci6n de los casos de fiebre reumática •R•1da 
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es una importante responsabilidad de los médicos priva-­

dos, de las escuelas, dentistas, as! como de las enferm~ 

ras de salubridad. Aunque se pueden reconocer con facili 

dad los casos francos de fiebre reumática, la presenta-­

ci&n en muchos pacientes es insidiosa. Durnnte algún --­

tiempo puede haber perdida de apetito, fatigabilidad, p~ 

lidéz y debilidad y sólo recibir atenci5n cuando se oh-­

servan alteraciones en las actividades escolares. El ma­

estro, dentista o enfermera de la escuela pueden ser los 

primeros en sospecr.ar alguna base médica para explicar -

los cambios en el comportamiento del nl~o o en su produ~ 

ción académica. 

B.- FACILIDADES DIAGNOSTICAS: 

Dado que en la actualidad no exlate una prueba úni­

ca diagn6stica para la fiebre reumltica, el diagn&stico­

debe hacerse fundlndose en el criterio de Janes modif ic! 

do. Puede reducirse el número de casos de fiebre reumáti 

ca que permanecen sin diagn6stico si su educa a los mld! 

cos en el uso de éstos criterios, 

La fuente mas frecuente de errores es la equivocada 
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interpretación de artralgia con artritis y de soplos fu~ 

cionales o no reumáticos como reumáticos, Ademas algunos 

medicas consideran un criterio menor aislado, tal como -

fiebre, elevación en el título de antiestreptolisina O o 

una velocidad de sedimentacion elevada, como diagnóstico 

de fiebre reumática. 

Una medida adicional para reducir el número de pa­

cientes erróneamente tratados como reumáticos es la ree­

valuación periódica de dichos enfermos para identificar­

aquellos cuyo diagnóstico original no lleno los criterios 

de Janes y que, por consiguiente, debon suspender la pr~ 

filaxis. Este padecimiento se ha referido como la "des-­

marcación" de los pacientes reumaticno, y es especialme~ 

te importante en vista de los efecton severos que pueden 

resultar del diagnóstico de fiebre reumática, aún sin -­

que exista síntoma alguno del padecimiento reumático re­

al. 

Todo médico debe aceptar el hecho de que muchas a-­

fecciones clínicas no pueden ser diagnosticadas de mane-. 

re definitiva y de que pueden permanecer equívocas a pe­

sar de intensos esfuerzos diagnóaticoa. Se puede reducir 
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el excesivo diagnóstico de la fiebre reumática si se es-

timula a los m~dicoa para que diagnostiquen a los pacie~ 

tes como "reumáticos probables" cuando el diagnósticp --

permanece en duda despu~s de hacer el uso apropiado del-

criterio de Jones. Este diagnóstico tentativo requiere -

la pronta institución de profilaxis, pero también requi~ 

re el examen y reevaluación periódica del diagnóstico. 

C.- FRACASOS DE LA PREVENCION SECUNnARlA: 

Muchas recaídas de fiebre reumática se presentan en 

aquellos ·pacientes que abandonan loa programas de profi-

laxis establecidos. Por consiguiente, se ha prestado co~ 

siderable atención a las razones por las cuales un enfe~ 

mo descontinúa la profilaxis y a sutt remedios posibles. 

A veces, incluso los mismos médicos no reconocen la 

importancia de una profilaxis a largo plazo en un pacic~ 

te que aparentemente esta sano. Mas aún, ea difícil con-

vencer a una persona que ha escapado a la lesión cardia-

ca después de un ataque agudo (y convencer tambi~n a su-

familia) que, aunque esta libre de síntomas, permanece -

en el grupo que tiene un alto riesgo de recaídas y futu-



ros ataques de car&itis, 

La actitud de un paciente hacia su enfermedad y ~u­

concepto de ella est¡n relacionados estrechamente a GU -

inter~s y adhesión al programa de profilaxis. 

El hecho de que el medico se de cuenta de la impor­

tancia que su actitud y maneras tienen en el paciente, -

puede conducirlo a tratar de modificar su comportamiento 

en el sentido de pedir y estimular una mayor cooperación 

del enfermo. 

El adolescente reumático aún conatituye un problema 

en lo que se refiere al abandono de la profilaxis. La -­

adolescencia es un período en el que se presentan numer~ 

sos y variados cambios de una manera súbita. Los cambios 

físicos que siguen a la pubertad se present~n en el mo-­

mento en que el adolescente está desarrollando nuevn~ re 

laciones sociales y heterosexuales, Al mismo tiempo qua­

lucha por independizarse de una autoridad, también tiene 

una gr¡n necesidad de conformidad con sus semejantes. -­

Por consiguiente, no debe sorprender que, al tiempo que­

el adolescente reumático bntalla a través de este período 
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turbulento, se descontinúe la medicación profiláctica.-­

Esto puede pr~sentarse debido a la indiferencia o como -

parte de la negación de la autoridad médica o paternal -

en un período en que intenta establecer independencia de 

acción o pensamiento. 

La profilaxis tiene mas oportunidad de tener éxito­

en éstas edades si el problema reumático se trata junto­

con otros problemas de adolescentes y en una clínica a-­

propiada pare ellos, (~ lugar de una cl{uica pedi&trica­

o de especialidad en enfermedades del corazón. 

Se puede obtener un mayor éxito en el mantenimiento 

de la profilaxis en este grupo con alto riesgo de recaí­

das mediante una mejor compenetración y entendimiento -­

del adolescente y sus problemas aunado a una acción con~ 

tructiva para facilitar su cuidado médico, 
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CAPITULO lll 

COMPLICACIONES MAS FRECUENTES DE LA FIEBRE REUMATICA Y 
SU TRATAMIENTO QUIRURGICO 

l,- RECA1DAS DE LA F1EBRE REUMAT1CA: 

Una de lae características más notables de la fie­

bre reumática es su tendencia a las recaídas. 

Antes de la introducción de medios preventivos, de 

un 60-75% de pacientes con un ataque inicial de fiebre­

reumática presentaban una o más recaídas. 

A.- FACTORES PREDISPONENTES. 

a) Infecciones estreptoc6ccícas:- El !ndice de ataque 

después de dichas infecciones es mucho mayor en la pobl~ 

ción reumática que en la no reumática. 

En un estudio cuidadosamente documentado que se 11~ 

vó a cabo en una Institución para niñas convalescientes­

dc fiebre reumática, hubo 14 recaídas después de 81 in-­

fecciones eetreptoc6ccicas, lo que di6 un Índice de rec~ 

idas de 16% (KUTTNER Y KRUMWIEDE). 
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WOOD y cola. d~scribieron 47 recaídas despu&s de 285 

infecciones eatreptocóccicaa en un estudio a largo plazo­

de pacientes reumáticos ambulatorios, Dichos autores ~n-­

contraron que, aunque el índice de roca!das era mayor •n­

enfermos con dolor faríngeo sintomático, dichas recaÍdqs­

tambi~n se presentaron en niños que tonlan poco o ningGn­

signo de infección estreptocóccicn. 

b) Intervalo ~~ataque 2revio:- El número de re­

caídas es mucho más elevado durante los 3 primeros años -

que siguen sl ataque inicial. ROTH y cols. describieron -

que, de 448 pacientes con su primer episodio reumático el 

73% tenían una recaída dentro de los 3 primeros años. --­

MARIENFELD y cols. e~tudiaron el riesgo de segundos ata-­

ques en 3 grupos de edades 5-~. 10-14-15 años o mayores.­

El índice de ataque en los 3 grupos do edades f ué mayor al 

cabo de 3 años, TARANTA y cole. encontraron que el número 

de recaídas por infección estreptoc&ccica disminuía dul -

23 al 11% a medida que aumentaba el intervalo desde ol n­

taque Teumático previo. (TABLA No. 4). 

c) Carditis previa:- La suceptibilidad a las recatdas­

está relacionada a la presencia y grado de carditis. ----

128 



TARANTA y cola, han demostrado que el número de recaídas­

es mayor en paci•ntes con carditis y cardiomegalia que en 

los aspectos de carditis, pero sin crecimiento cardiaco.­

(TABLA !lo. 5} 

d) ~:- Se dice que cuanto más joven sea el niño •rn­

el momento del ataque inicial, existen más probabilida~as 

de recaídas, por lo general, la frecuencia de recaídas ·­

disminuye después de la pubertad, La declinación se prc-­

senta con la edad ésto se atribuye a factores diversos. -

El índice de recaídas por infección eatreptocóccica es -­

también más bajo en adolescentes que en niños (TABLA No 6) 

e) Número.!!,!, ataques precedentes:- Se dice que el ríe~ 

go de reca!das aumenta con el número de ataques previos,­

también se dice que ésto es cierto en pncientes con cardi 

tis o sin ella, aunque los enfermos con lesión cardiaca -

tienen una tendencia mayor a desarrollar recaídas. De ésta 

manera las recaídas son más frecuentes cuando el ataque -

inicial tiene su origen tempranamente en la vida y cuando 

este ataque incluye carditis, por último, el riesgo de r! 

ca!das aumenta en proporción al número de reca!das previas 

(TABLA No. 7). 
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n.- HALLAZGOS CLIN1COS. 

Los signos y síntomas asociados eon las recaídas son 

similares a los que ae observan en el ataque inicial. 

Los hallazgos clínicos y de laboratorio de la fiebre 

reumática activa se han descrito en el capítulo ¡, inciso 

5 y 6, sin embargo, ciertos aspectos de las reca!das como 

hacer un excelente diagn&stico y ver si hay efectos sobre 

el coraz&n, merecen un estudio especial, ya que las reca­

!das reumáticas son menos frecuentes y tienen menos proba 

bilidad de afectar el corazón de pacientes que han escap~ 

do a la lesi&n cardiaca en ataques previos. Por otro lado, 

se dice que los pacientes con carditis, no a6lo tienen un 

mayor nGmero de reca!das, sino que son más propensos ad~ 

sarrollar una carditis nueva con cada recatda, 

c.- PREVENClON DE LAS RECAIDAS REUMATlCAS. 

Una vei: que el paciente se ha recuperado de un ataque 

de fiebre reumática, la principal preocupación del mGdico 

debe ser la prevenci6n de las recatdas. No importa cuan -

leve sea el episodio reumático, la suceptibilidad hacia 

la fiebre reumática está aumentada en gran manera y es pr~ 
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bable que se presenten ataques repetidos, Para evitar las 

recaídas es necesario que el paciente lleve un régimen 

profiláctico adecuado (ver capítulo I, inciso 10), 

2,- COREA. 

También es llamada Corea menor, baile o mal de San -

Vito, o corea de Sydenham. 

A,- GENERALIDADES: 

Fué identificada primero por Sydenham en 1686, y aún 

cuando el cuadro clínico ha cambiado poco desde entonces, 

su frecuencia en los pacientes con fiebre reumática ha d~ 

ecendido del 50% o más al 15%. 

Esta enfermedad se encuentra con m~yor frecuencia e~ 

tre los 7 - 14 años, es más común en el Rexo femenino que 

en el masculino, Es rara después de la pubertad y es extre 

madamente poco común d·espués de los 20 añoa, 

B.- CARACTERISTICAS CLINICAS: 

Puede aparecer durante un brote polimorfo de fiebre­

reumática o bién aisladamente como forma pura, sin fiebre, 

sin carditis significativa y después de largo periodo de­

incuvación. 
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El comienzo de la corea suele ser insidioso y los p~ 

dres del niño coréfco pueden observar primero torpeza y­

tendencia a la caída de los alimentos o de los objetos,­

que se atribuye a falta de cuidado. Incluso la aparición 

de movimientos involuntarios y sin finalidad de las ex-­

tremidades puede considerarse nerviosidad. Sin embargo,­

al ir progresando la enfermedad, resultan manifiestos -­

los movimientos irregulares e incontrolables, Pueden a-­

umentar en extensión y afectar no sólo manos, piés, bra­

zos y piernas, sino también lengua y músculos faciales. 

No debe confundirse la corea con los tics espasmó-­

dicos, la atetosis y la ataxia cerebelosa, Para que la -

corea pueda aceptarse como un criterio principal, los m~ 

vimientos deberán ser característicos, involuntarios y -

de intensidad moderada. 

La corea se manifiesta por movimientos involuntarios 

incoherentes, desordenados, incoordinndoe y no controla­

bles, de la cabeza, el cuello y las extremidades y que -

aumenta con la emoción o el ejercicio y disminuye durante 

el aueño. El cuadro puede llegar a ser grotesco e incon-
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trolable para éstos enfermos al grado (como ya dijimos -

anten) de imposibilitarlos para llevarse la comida a la­

boca o de obligarlos a estar sujetos con ligaduras n la­

cama. Este cuadro penoso a veces dramñtico, aunque auto­

limitado puede durar meses, por lo dem&s, con bu&n esta­

do general. Es delitescente y en la forma pura es impro­

bable que tardíamente vaya a producir cardiopatía. 

Su base anatómica, es la de una menin~oencefalitis, 

particularmente en ganglios basales; ndcleo/caudado, pu­

tamen, cuerpo estriado, c&psula interna y corteza. Estn­

exudación reversible constituye la coree de Sydenham po­

pularmente conocida como "Mal de San Vito". 

En ocaciones se presenta como hemicorea; medio cueL 

po tiene los movimientos involuntarios. Puede presentar­

se en esto enfermedad astenia y debilidad ~uscular. 

C.- RELACION DE LA COREA PURA CON LA FIEBRE REUHAT! 

CA. 

Cheadle, en 1889, fu~ el primero que incluyó la co­

rea como parte del síndrome reumático y, en la actualidad 

se clasifica a la corca como una de lnn manifestaciones-
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principales de ésta enfermedad. La corea puede presenta~ 

se como entidad aislada o acompañada de otros signos y -

slntomas reum&ticos, Debido a que la corea puede presen­

tarse sin otros síndromes de inflamación reum&tica, es -

decir, la llamada corea "pura", algunos investigadores -

han dudado sobre su etiología reumática. 

Los enfermos con corea pura difieren marcadamente -

de los aspectos de poliartritis o carditis, Dichos pacie~ 

tes están efebriles y no existen los signos clínicos y -

de laboratorio indicativos de una inflamación reumática. 

D,- FACTORES EMOCIONALES Y COREA. 

Los factores emocionales han sido iaplicados en la­

corea desde los tiempos de Sydenhaa. Uay algunos niños -

con corea en los que se encuentran una historia de tensión 

emocional aguda antes de la presentación de síntomas aa­

nifiestos, pero puede ser posible que en estos pacientes 

las manifestaciones coréicas ya antes existentes sean -­

mas pronunciadas, 

La inestabilidad emocional y alterac~ones en el com 

portamiento son caractertsticas de s{ndrome coreico. 
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Se ha sugerido que la corea "pura", puede tener di­

ferente etiología, posiblemente psicogénica, 

E,- COREA Y EMBARAZO. 

Lewis-Janssen (1949} hizo un estudio con 477 muje-­

res con corea, En 17 de estos 477 pacientes, las manifc~ 

taciones coréicas se desarrollaron durnnt~l embarazo. 

7 mujeres ¿esarrollaron corea en el primer trimestre 

4 

6 

" 
" 

" " " 

" " 

" 

" 

" segundo 

tercer 

" 

" " 

10 de las 17 mujeres no habían tenido ataques prc-­

vios, y 5 habían tenido ataques anteriores, El intervalo 

entre el primer ataque y el embarazo varió de 6 - 12 años 

En las dos mujeres restantes no se estableció si habían­

tenido ataques previos. 

E,- DIAGNOSTICO. 

Por lo general el diagnóstico de coren ne presta a­

poca confusión en el niño con el síndrome cltnico compl~ 

tamente desarrollado. Son caprichosos sin propósito, los 

cambios emocionales y la debilidad muscular. Sin embargo, 
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en la• etapas teapranas de la enferaedad, pueden ser ex­

treaadaaente difícil para el diagnóstico, 

G,- PlOHOSTICO. 

El pronóstico de pacientes con corea y fiebre reum! 

tica no difieren del de enfermos que sólo tienen fiebre­

reu•1tica, Sin embargo, en niños con corea pura, usual-­

mente se dice que el pronóstico, en lo que se refiere a­

carditis, por lo general es bueno. 

H,- TRATAMIENTO, 

El trataaiento se lleva a cabo basicasente por medio 

de: 

a) sedantes 

b) relajantes ausculares 

c) reposo, 

3.- NODULOS SUBCUTANEOS, 

Taabi¡n aon llamados nódulos de Heyet, y nódulos r~ 

um1ticos subcut4neos. 

Consisten en pequeñas formaciones parecidas por su­

aspecto a ganglios, son de tama~-0 v~iable (algunos mil! 
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metros - 2 cm.), tienen forma irregular que tiende a aer­

oval, ion indoloros y no afectan al tejido vecino. 

En sí, son nodulaciones subcut4neaa, para-articula-­

res adheridas a los tendones o prominencias óseas. ConKti 

tuyen uno de los signos físicos que confirman en diagn6a­

tico de fiebre reumática y se dice que en los Gltimos --­

años se han observado con más frecuencia que en el pasado, 

pero aGn a1í, actualmente ea un hallazgo infrecuente (10-

15%1). 

Estas lesionea aparecen en los sitios de extensión -

de las articulaciones (codos, rodillos y muñecas princi-­

palaente) lo mismo junto a la columna vertebral, huesos -

craneanos, etc., no se acompañan de alteraciones de la -­

piel que desliza sobre ellos, suelen acr duraderos y no -

requieren de tratamiento para desaparecer, es decir, des~ 

parecen solos. 

Hietol6gicamente se trata de una reacción tisular de 

tipo fibroso, inespecífica. Esta rodeada de células epit~ 

liales o epiteloides; en su centro muestran una forma ca~ 

parable a la caseificaci6n. 
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4.- ERITEMA MARGINADO, 

También se le conoce con el nombre de eritema margi• 

natum o eritema circinado, 

Se considera una manifestación mayor y en ocaciones, 

puede ser de mucha ayuda para hacer el diagnóstico en pa­

cientes con signos sugestivos de fiebre reumática, tales­

como dolor abdominal, artralgias o carditis dudosa, A me­

nudo hace una aparición tard1a y no est~ afectado por dr~ 

gas supresivas antirreumáticas. 

A.- INCIDENCIA:-

Es muy poco frecuente en nuestro medio, en ocaciones 

puede pasar inadvertido pues no se acompaña de dolor ni -

prurito, es por eso que debe buscarGe con cuidado y con -

buena iluminación. 

Actualmente son hallazgos infrecuent~s, se presenta­

de 10 - 15% en pacientes con fiebre reumática, 

B.- CARACTERISTICAS CLINICAS:-

Las lesiones comienzan como máculas ligeramente ele­

vndas, pequeñas, de color rosa o de un rojo claro. Con --
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frecuencia las lesiones imulan la forma de anillos agran­

dados o serpentinas las cuales tienden a fusionarse, al-­

canzan varios centtmentros de diámetro y son múltiples. 

Se localizan con mayor frecuencia en el torax y abd~ 

men, nunca se localizan en la cara, lo mas frecuente es -

que no causen molestias. 

Se dice que es raro encontrarlo en otras enfermedades. 

Su duración es fugaz, de días, pero en ocaciones per 

siste por varias semanas. 

C.- DIAGNOSTICO:-

Usualmente no es diftcil identificar el eritema mar­

ginado basándose en la apariencia bastante caractertstica 

de las lesiones de la pi€1. 

En ocaciones se puede confundir con otras lesione& -

eritematosas festoneadas en reacciones hacia drogaa, pero 

éstas por lo general son p§pulas y tienden a ser prurtti­

cas. 
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5.• POLIARTRITIS. 

A.- GEN!iALIDADES:-

Es característico que afeéte varia• articvlacion••-­

tanto grandes como pequeñas, se dice que la inflamación~ 

curre y desaparece en las articulaciones afectadas primer~ 

mente para rec4divar en otras que inicialmente fueron re~ 

petadas. Este fen&meno ha sido denominado "poliartritis -

migratori~". 

B.- CARACTERISTICAS CLINICAS:-

Suelen ser afectadas con may~~ f~ecuencia las grande• 

extremidades, pero también son afectadas las pequeñas ya­

que todas tienen probabilidad de enfermar. La artritis 

puede ocurrir en las articulaciones de las manos, piéa 

raquis o en articulaciones como esternoclavicular y la 

temporomandibular, son artritis caracter[sticamerite migr~ 

torias y saltonas, de un d[a para otro, as[ como "delite­

scentes", e• decir, que no dejan secuelas en el sitio da­

ñado, se acompañan a veces con gran dolor y muy a menudo­

con flogosis objetivable por el médico, todo lo cuál pue­

de imposibilitar la deambulaci&n del paciente ("tullido"), 
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tambiGn se acompaña ~e importante ataque al estado gene-­

ral, con astenia, anorexia, anemia, fiebre ocacional, su­

doración y aumento de la frecuencia del pulso, etc. 

Cuando la artritis es intensa, la piél que cubre la­

articulación muestra enrojecimiento y calor local, hay -

inflamación y se manifiesta a la presencia del liquido -­

dentro de la cavidad articular. 

C,- DIAGNOSTICO RADIOGRAFICO:-

En la artritis avanzada, las radiografías muestran un 

estrechaaiento del espacio articular debido a la destruc­

ción de cartílago. M~a tarde, se observan pequeñas zonas­

de atrofia ósea en "socabados" 

D.- TRATAMIENTO:-

Se trata basicamente de la siguiente manera1 

a) t"eposo 

b) buena alimentación 

c) administración de salicilatos, cortisona, etc. 

d) fisioterapia 

e} terapia ocupacional. 
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E,- PRONOST1CO:-

!l pron5•tico ea reservado, Ja que i1ta eaferaedad -

di lugar a recatda1 y reai1ioae1 e1pontloea1. 

a) Ceeeralidade•t- La ~rticu1aci5n te•poroaandibular -

dañada, aueatra que la .. a\raoa aiaovial inflaaada crece­

por enciaa de la• 1uperficie1 va1culare1 coao uo1 srueaa­

capa ••acular o pannua, deatruylndola1 y r1eapla1lodola1, 

por lo que •• oriaina una ieaowiliaaci6a proare•iva •• la 

articulaci5n, provocando uoa aaqeiloaia qve puede ~er de­

tipo fibrosa u a •••• 

b) Si1no1 ~ a!ntoasa:- BaJ dolor ea le articulaci6n te~ 

poro•aodibular que puede referir•• a la oreja, a la parte 

lateral de la calteaa, 1 a la re1i6n carvico-lateral, tu•!. 

facci6o de 101 tejido• pari-articulare1 y liaiteci6n de -

la aovilidad del aaxilar, ais•os que oriainan la dificul­

tad para assticar, bay desviaci&n del •••ilar al abtir la 

boca, dolor •uacular provocado por deaequilibrio funcio-­

nal, alguna• vece• articulaci6n inflaaada y caliente. 
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c) Expl~racion radiológica:- En las primeras fases la­

exploración radiológica no indica ninguna alteraci6n ea -

la articulación temporomandibular; pero, al progresar la­

enfermedad, las radiografías muestran la situación con -­

aplaneamiento del cóndilo, lesión destructora de la aupe! 

ficie articular del cóndilo (desaparición de la concavi-­

dad) y espacio articular voluminoso. 

Se dice que si los procesos destructivos del c6ndilo 

son intensos, pueden producirse una olcusi&n anterior a-­

bierta. 

6,- ENDOCARDITIS BACTERIANA 

A.- PANORAMICA:-

Se dice que es la formación de vegetaciones tromboti 

co - ulcerosas, de origen bacteriano en el endocardio o -

las vllvulas cardiacas, lo que es fuente de septisemias,­

de embolias sépticas y no infrecuentemente de insuficien­

cia cardio-circulatorin (insuficiencia cardiaca, shock eu 

dotóxico, capaces de producir la muerte), 

Se dice que existen casos en donde la lesión no es -

endo-cardiaca, por ejemplo, ln que se injerta sobre un --
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a) manifestaciones propias de un estado aeptisémico 

b) manifestaciones propias de focalizaciones septicas­

localee (embolias de tipo séptico, suelen ser en -­

una etapa tard!a. 

c) soplo cardiaco como expresión de lesión endocárdica 

o valvular previa, subyacente, congénita o adquiri­

da, sobre la cual se implanta el 90% de los casos -

de endocarditis bacteriana. (ésto es en la mayoria­

de los casos). 

El tratamiento médico, gracias a loa antibióticos, -

puede inactivar la lesión si ae le implanta en etapas te!!!. 

pranas. Se cree que la penicilina sigue siendo la droga -

de elección por ser útil y la menos tóxica, también se 

pueden usar ~tras antibióticos pero como coadyuvantes. 

Una tendencia actual es la del tratamiento quirúrgi­

co de ciertos casos, pese a que la septiaemia esti activa. 

B.- AGENTE:-

Se dice que pueden producir endocardltia bacteriana: 

a) bacterias (no las espiroquetas) 

b) hongos 

c) rickettsias. 
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La1 bacteria• re1pon1able• pueden ser las gra•+ y las 

gra• , aunque 1e dice que la• pri•1r11 1uelen 1er 111 -

•I• co•un11 ya que entre ella• 1e encuentr1 el e1treptoc~ 

co y el e1tafilococo, Se con1idera que el 9SZ de endocar­

diti• bact1riana 1e dabe a: 

a) e1treptococo viridan1 

b) e1tr1ptococo f1cali1 del tracto 1a1tro-inte1tinal 

c) e1tafilococo aureu1 o albu1, 

!l punto de partida pued1 eer ••S1eno o end&1eno y -

con frecuencia hey un a1ente predi1ponente o de1encadena~ 

te que di1eaina la infecci&n coao: infeccione• dentaria•­

º a•i1dalina1, o 1u1 e•traccione1 reclente1, interv1ncio­

ne1 quirGr1ic11 a1yore1 o •1nore1, cateteri1ao uretrel, -

aanife1tacione1 1enitourinaria1, cateterieao veno10, apli 

c1ciSn de venocli1i1, inyecci&n intr1veno1a frecuente en-

11 dor1adicto, proceao1 o enferaedadea que diaainuyan la1 

defen111 (1tr111,·"1•01" o "huabline", diabete1, etc,), 

Aparte de eso• gAraenea que, coao ya diji•os, cubren 

el 95% de 101 caso1, toda• la1 de•'• bacteria• son capa-­

cea de producir endocarditis. 

C.- TERRENO SUBYACENTEt-

Se dice que experimentalmente ae ha demostrado que -
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el germen se implanta sobre una vilvula o un endocardio­

dafiado por valvulopatías, defectos congénitos, etc., o en 

un sitio de turbulencias hemiticas como estenosis, regu! 

gitaciones, compresiones, etc. O sea que aparte del fac­

tor bacteremia debemos tomar en cuenta el terreno subya­

cente como campo propicio para su fijación. Por eso se -

dice que ea comGn que el endocard!tico bacteriano sufra­

de un injerto sobre una cardiopat!a adquirida o congéni­

ta, El 80% de loa casos se implantan en cardiopat!as ad­

quiridas (habitualmente reumáticas; pero también sifilt­

ticas, degenerativas, isquémicas, calcificaciones valvu­

lares, etc), Un 10% lo hacen sobre lesiones de origen -­

congénito, el otro 10% se dice que puedan hacerlo sobre­

corazones sanos. 

De las valvulap, ta mitral y la aórtica son las más 

afectadas o suceptibles, se dice que la tricuspídea es -

muy infrecuente (es mis frecuente en el drogadicto que -

se inyecta por vía intravenosa), 

Entre las lesiones vasculares congénitas varias de­

ellas favorecen la endocarditis bacteriana como son: per 

sistencia del conducto arterioso, que sería una endoart~ 
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ritia bacteriana; co•unicacionea interventriculares; las 

a1tenoaia pulaonara1; laa aatenoaia aórtica y suba6rtica: 

la aatenoai• aitral congénita y la co•unicacíon interauri 

cular, 1e dice que lata últi•a ea •uy rara. 

D.- A•ATOKIA PATOLOGICA: 

La la1i6n caractarlatica en el endocardio valvular­

º parietal ea la wYarru1a bacteriana" y a nivel de loa -

vaao1 ea el "aneuri1aa aic6tico". A nivel de una vllvula 

ru101a y deforae, aal nutrida, cuyo tejido e1ta dabilit~ 

do para la def•n•a y cicatri1ación donde la• turbulan--­

ciaa del flujo e1tln exagaradaa, •• depoaita al aicroor-

1ani1ao infect1nta y nacro1ant• al que •• l• a1re1an --­

troabo1 hecho• da glSbuloa rojo1y leucocito1, plaquataa, 

fibrina, protelna1 coagulada•, aacr6fa101 y bacteria•. -

Se foraan a1{ ~ertu1aa en fonaa de coliflor que ulcaraa­

y fl~il•ent'e ae de1pre11dan. Sólo coa un trataaiento ané!, 

gico y teaprano pueden cic1triaar y convertir•• en eacora 

re1idual inactiva, hallaago futuro da autopaia. 

La• leaione1 activa• puedan encontrarse en: 

a) CORAZOM:- La necroai1 verrucoao-inflaaatoria puede 
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producir complicaciones según su localización, tales co­

mo ruptura de vaivas, tendones o músculos papilares, ero 

sión o endocarditis mueral, dilatación de anillos valvu­

lares, verrucosidades en los ostia coronarios con embol! 

as sépticas que pueden dar microinfartos miocardicos o -

infartos de gran tamaño. Puede haber signos anatómicos­

de infiltración miocirdica focal bacteriana, a veces con 

microabscesos entremezclados al daño miocárdico de los -

microinfartos, infiltración perivascular, microabscesos, 

infiltración intersticial y necrosis miocárdica. 

Los aneurismas micóticos son una degeneración de la 

pared arterial por inflamación local, con destrucción del 

tejido elastico, suelen ser pequeños y pueden obstruir -

la luz del vaso o bien romperse. 

b) RIRON:- A este nivel puede encontrarse infartos; -

lesiones de la llamada glomerulonefritis focal trombo-e~ 

bólica que consiste en necrosis con degeneración fibri-­

noide de una porción del glomérulo (lesión glomerular l~ 

cal), sin daño tubular que a veces abarca el 50% de los­

glomérulos; lesiones de tipo glomcrulonefritis prolifer~ 

tiva difusa, lleva a la insuficiencia renal; pueden en--
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contrarse embolias trombosantes de las arterias renales­

mayores; o formarse micro o macroabscesos cuando el neu­

mococo u otros pi6ge~os son los agentes infectantes; pu~ 

den formarse petequias, 

c) BAZO:- Puede triplicar su tamaño (600 grs) debido­

ª la hiperplasia de los folículos linfoides y a prolif o­

racion del sistema retículo endotelial en defensa de la­

inf ecci6n. Suelen encontrarse oclusiones vasculares con­

infartos, microabscesos o abscesos de gran tamaño, estas 

alteraciones suelen ser tardías, por eHo no se debe esp~ 

rar a que aparezcan para decidir el diagnóstico, 

d) Los NODULOS DE OSLER, considera<los como caracterí~ 

ticos y patognomonicos de la enfermedad, son embolias 

subdérmicas con reacción transitoria y, por lo tanto, p~ 

sajeros en días, tienen el tamaño de una uva pasa, gene­

raloente son prominentes a la vista y nl tacto, dolora-­

sos, de color rojo cuando se inician y azulados al pasar 

los d!as. No son supurativos, pueden ser cultivados, y 

desaparecen en el curso de una semana. Se ha dicho que -

se diferencian del n6dulo de Janewey que aparece en la -

etapa m&s aguda de la enfermedad, que G3te puede ser no­

dular y eritematoso o hemorr&gico, pnro nGnca doloroso. 
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e) Las PETEQUIAS:- Son lesiones muy comunes, se deben 

a hemorra~ias capilares a nivel de la piel, mucosas, co~ 

juntivas, regiones sublinguales y retina. 

f) Las ARTERIAS mayores, como las renales, femorales, 

etc., pueden trombosarse por formación de aneurismas mi­

cSticos, 

E.- DIAGNOSTICO:-

En el caso típico: 

a) Suele ser una lesión cardiaca subyacente en donde­

se injerta la verruga, habitualmente bacteriana, La man! 

feetación mas simple de ello es que al enfermo se le ha­

bían auscultado antes soplos pericordioles o se le había 

calificado de cardiaco. 

b) Hay fiebre, puede o no asociarse n calosfríes, sud~ 

res, intranquilidad, ~ebilidad, malestar, anorexia, p&rdi 

da de peso, etc. En el laboratorio se diagnostica anemia 

precoz (75%), eritrosedimentación acelerada, reacción l~ 

ucocitaria variable, reacciones hemáticas inespecíficas, 

etc. 

e) Aparición de lesiones isqucmico-aópticas locnlen--
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-
(embolias - sépticas), las embolias se pueden agrupar en 

fen6menos embolígenos y pueden aer muy espe~!ficos e --­

inespecíficos, Los primeros son los n&dulos de Osler, -­

las petequias, la esplenomegalia, la hematuria micro~c~­

pica y la albuminuria, Los segundos suelen ser: infartue 

pulmonares, cerebrales, retinianos, mesentéricos, visce­

rales, cuadros peritoneales, urinarios, reumatologicos,­

linfaticos, erteríticos, etc. 

d) lnsuf iciencia car~iocirculatoria que puede ser o -

insuficiencia cardiaca rebelde o shock endotóxico éste -

último puede o no aparecer y ser tardío. 

O sea, que en sineeais, el diagnóstico de sospecha­

de la endocarditis bacteriana puede tener estos cuatro -

soportes de desigual valor: antecedentes de soplo o car­

diopatía en; , individuo febricitante por C\etado séptico­

toxémico general; con cuadros de tipo hcmbolia séptica.­

particularmente sugestivas cuando dan nGduloa, petequias, 

esplegnomegalia e hípocratismo¡ que pueden o no acompa-­

ñarse de insuficiencia cardiaca y en caHoa más graves -­

shock. La corroboración que es urgente, ln dan los hemo­

eultivos, 
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Para un dia1a5atico teaprano deba eaigirae un a!n! 

ao de criterioa, aunque aiantraa ••norea aean latoa, -­

ala probabilidad•• habrl de errar. 

P.- HISTORIA NATURAL: 

Se dice que ii endocarditi1 bacteriana aauda y suk 

aguda •• trata d• una aiaaa patolog!a con d~veraaa for­

••• de evoluci6n y pron61tico. 

Se ha considerado aguda o "aaligna" aquella que d~ 

ra aenoa de 4 seaan11, lata •• ais coaGn de •••ntar1e -

en vllvula previaaente 1ana1 que le produce principal-­

aantt por estafilococo• aureua, eatreptococo 1r•• y -

1l1unoa honaoa. 

Se ha considerado "1ubagud1" la que dura mis de 4-

aeaanas, que se inj1rta en vllvula dañada, que aa prod~ 

ce principalmente por estreptococos no heaolíticoa como 

el viridana y el fecalis, que aegan 1utores ea aucho ·~ 

nos necrosante, di principio insidioao, cursa con lenti 

tud y tiene un mejor pronóstico con la antibioterapia. 

Una endocarditis tratada pronto y con energ!a se -

dice que puede curar sin volver a preaentarse, pero pu! 
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de sufrir reincidencia por reinfeccione1, Se dice que el 

curio depend~ de auchoe f actore1 aldicoa y astraaldicoe 

entre loe que destacan la precocidad'y calidad del tra­

taaiento, as! coao el factor 1araen y el factor terreno. 

La• cau1a1 de auerta eualen aer la inauficiancia cardi~ 

ca, renal, shock, y la1 coaplicaciona1 infaccioea1. 

G,- LABOIATOIIO: 

tn el 11tudio ~aaatol61ico •• encuentra anaaia, -­

que en al endocardttico 1u1le aer de rlpida inetalación, 

•• dice que ea auy frec~ente y pueda lleaar a eer int•s 

1a; la laucocito1i1 puede pre1entaree 1610 en el 50% da 

101 ca101, L1e plaqueta• 1an1ralaant1 ion noraale1 o 

con li1•ra di1ainuci6n. La eritro1adiaantaci6n eati au­

aantada. 

El heaocultivo afiraa 11 dia1n61tico, señala el ti 

po da 16raen ceu1al y aueatra la aen1ibilidad da lite -

para poder adainietrar loa antibiótico• ("antibiograaa") 

aunqu1 una vez iaplantado el trataaiento ya no •• útil­

para valorar el resultado teraplutico. 
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H, - DIAGNOSTICO DtFEHlfCIAL: 

La lista de padeci•ientoa con que le cÓnfunde pue­

de aer interminable. co•o tifoidea, brucelosía, viroaia. 

padecimientos de la collgena, padeciaientos inmunológi­

cos, hematológicos. leucemia, linfoaas. neopla1ia1, pa­

deciaientos vasculares. actividad raualtica, stndro•••­

poat-cardiotomta en el operado del corazSn. encefalitis, 

a1ningití1. accidentas cerebro-v11culare1, peritonitia, 

osteomielitis, uremia. etc. Si al atntoaa fiebre esta -

ausente por cualquier razón, el diagnSatico se vuelve -

confuso. 

I.- TllATAMIEHTO: 

Cuando la verruga ,¡ptica ofrece un excelente r•-­

fugio • la infección permanente o donde una valvula pr~ 

t'aica afectada 1e cubra de ella y con1tanteaente la di 

aeaina, aqut sola•ente se deba pensar en La aplicación­

de un firmaco que erradique el giraan, inactive la le-­

aión y permita la cicatrización o bi&n, también se puede 

pensar en la cirugta ya que &sta va a extripar el foco­

séptico, pese a los peligros que ello implica. 
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El trataaiaato aadico coa•i•t• en la aplicación de 

aatibi5ticoa bactaricid••• por vta paraataral, ya qua -

•• dice que loa bactarioatlticoa carecaa da •i&or~para­

detaaar ••ta iafacci5a ya qua •• auy arava, Babrl que -

preci1ar 1i el aicrooraaniaao •• uaa bacteria, ya que -

en ella •• doade actG1a loa antibi5ticoa, Si •• trat1ra 

da ua boaso o una rickattaia, al trataaiaato ••rl dife­

rente. 

a) lasuiaitoa para !! trataaiaato:-

Loe raquiaitoa actual•• ideal•• ea 11 trataaiaato~ 

de una aadocarditi1 bactariaaa ion: 

a') Utili&ar el trataaieato adecuado 

b 1
) lacarlo an foraa lo ali t .. prana po1ibla 

e') Utiliaarlo •• auy alta• coacaatracioaa1 

d') Kaataaerlo1 alto1 1a la 1aa1ra coa coatiauid1d 

e') Proloa11rlo1 n4nca aaaoe da l ••••naa. 

b) Tipo!!. antibiSticoa:-

!l antibi5tico da alacci6a •• 11 penicilina o la1-

eafalo1poria11, !n 11 penicilina la do•i• t6aica •• da-

200 vacee auperior a la a!niaa terap,utica, lo qua la -
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au1 •••U•. dr1•• •• ••1•r1'a•, J• 4ue H aco1tuabnl;ao 

caatl••••• ••Cr• JO J 100 •ill•••• •• uai••••• •taria1. 

La peaicili•• criotali••~ a•••I• •• ••r af1cti•a contra 

ca1i to•o• loa 1lra1a•• patl1eao1, paraita la adaini•-­

traci4a r1lativaaaat1 111ura de l•• eltleiaa• do1is r1-

qu1rid••· Su• ai1ao1 de iatoxicaci4a 1oa d1 tipo aeuro­

llaico coao aopor, coafuai4a ••atal 1 coavul1ioaea pero 

aoa r•••raiblaa coa aolo ••aceadar la •01i1 o 1upri•ir­

al flraaco. 11 u10 d• coroaaaida (probaacil) ayuda a 

aaataa1r alto• ai•1laa 1aa1ula101, ya que bloqu•a la a~ 

cr1cila peaicillaica r1aal. La• cafalo1poriaa1 C"kaflin" 

y "k1flo•i•") aoa aucbo aaao1 tol1rabl11, ya que 1u do-

1i1 tlaica •• 10 ••e•• 1up1rior a la alaiaa y 1u 1xpr1-

1ila •• 11 ia1uficieacia r1aal. 

e) ~ !!. aelicaciSa !!!. aatibiltlco:-

La foraa •• aplicaci4a tiaade a preferir1e el aoteo 

coatlauo de uaa 1oluci6a da 1000 a 1500 ce. d1 1uero al~ 

coaado o aaliao ea 24 hora•, en donde va aezclado el ·~ 

tibi6tico, cuya do1i1 var(a 111úa 11 ca10 y 1u evolu--­

ci6n, pero •• die• qu• nunca d•b• ••r inferior • los 30 

aillone1 de uaidade1 de penicilina G pot¡sica. Desgra--
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ciadim~~te 'ª~~'f6rma de aplicaci5n no• di proble&as,-­

tale~ como tr~~b~flebitis, proble~•a por ob1trucci6n dt 

las venoclisi~; extra~asacionea y aGn infeccione& de lQe 

medio& d~ sondeo ya que el goteo se prolonga por un m1 

nimo de 3 semanas y a veces por 6 u 8, Se hs preferido• 

utilizar, un cateter ven6so de polietileono introducido­

hasta la desembocadura de la vana cava en la aurícula -

derecha, lo que permite obtener un goteo mis libre y -­

una menor tendencia a la flebitis. 

d) Duración ~ tratamiento:-

La duración del tratamiento varia segGn el caso, -

pero no·debe ser menor de 3 semanas (según experto1). 

e) Revisión~~ alerg~nico:-

En el caso de alergia a la penicilina, se utilizan 

las cefalosporinas, aunque se dice que qu{mic1aente son 

similares. 

Para revisar el efecto alerg~nico de ellas la con­

ducta a seguir es la siguiente: 

- se cateteriza una vena del paciente y se pasa suero 

glucosado lentamente para tener la vena permeable. 
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- Se teadraa a la •ano tor•l••ete1 1 adra•aliaa a ~i­

drocortiaoaa para u10 iatravaaoao, a1to •• por ai ea -­

pr111nta raacci4n a1ar1ic1 11v1ra. 

- Se preparan dilucion•• da penicilina qua cont1n11n­

lO U por ce, 100 U por ce, 1000 U por ce, y 10, 000 u­

por ce. Se aplica 0.1 ce de la pri••r• diluci4n por v!a 

intradlr•ica J •• ••paran 20 •inuto1, 1i eper•c• una -­

raacc il• aita•ica, •• trata J •• •••panda al trat••i•n­

to. Si 1ola•1at1 apar1can1•anifaataciona1 local•• tal•• 

coao urticaria, •e inyectan 50 •I•· da btndaryl l.•. y­

'' continGa con el 11quaaa da inducci6n del trataai1nto 1 

aal cada 20 ainuto• 11 aplica 0.1 ce. ••una diluci5n -

pro1re1iv1 da la P••iciliaa, d11pul1 de la do1i1 da ---

10,000 1 •e aplica l ce, da ••• aiaaa diluci5n por v!a-

1ubcutanea. Si •• puada ll11ar haata ••t• punto 1in in­

convenianta1, 11 pueda iniciar 11 t1rapautica por vta -

intrav1no1a an·la do1i1 aaaiaa qua•• pi1n11 u11r, 

J.- AT!ICIOM D!ITAL:-

Se die• J •• pi1n1a qua la andocardlti1 por a1tral!. 

tococo viridan1 •• aanor an paciente• da1dantado1 qua -
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en sujetos, con .dientes.•. t.a•bién. cabe señalar, que los -

pacientes sin dient'es .natur.ales no estlin libres de end~ 

carditis bacteriana, ya que son frecuentes las 1lcerau­

causadas por mala adaptaci5n de las placas y deben aer­

curadas rápidamente ya que pueden prod~cir una bacter@­

mia, por lo que se recomienda dar especial atención a -

la higiene bucal en pacientes con afecci511 valvular Cft! 

diaca empleando la profilaxis antibiStica en todos lo•• 

procedimientos dentales que pueden ser prob1ble1 de·ca~ 

aar sangrado gingival y por lo tanto, provocar una bac­

teremia. 

K,- PRONOSTlC01-

Este depende del paciente y del •ldico tratante~ si. 

el paciente sigue en for•a el tratamiento, 1i el dia9n&~ 

tico fue preciso, si es muy s~vera la infecci6n, etc. 

7.- ESTENOSIS MITRAL. 

La endocarditis por fiebre reumática en la fase ag~ 

da, tiende durante la fase cr6nica de cicatrizaci6n (m~ 

ses o años después), a deformar las vlilvulas y a produ­

cir un déficit al paso de la sangre si hay estenosia, o 

regurgitaci6n si se piodujo insuficiencia, 
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Las vilvulaa a(s dañada• en orden de frecuencia -­

es la mitral, aorta y tricúspide, mientras que el daño­

de la vllvula pulmonar es excepcional, El daño de la -­

v¡lvula aitral es por sí sóla gran causa de invalidez,­

pero suceptible de corrección quirúrgica mis o menos n~ 

tisfactoria en buena parte de los caeo1. 

Debido a que la estenosi1 es mas f recuénte en la -

válvula mitral (60%) describir' solaaente esta, para ·~ 

ber o al menos darnos idea en que con1iste una esteno-­

sis, cuáles aon sus causas, caractertaticaa clínicas, -

trataaiento, pronóstico, etc, ya que •n la carrera de -

odontología solamente la mencionan, y nosotros. por nue.!. 

tra parte no teneaos la delicadeza de buscar qui es o -

en que consiste una estenosis de cualquier tipo de una­

manera profunda o a conciencia. Para éste tema empezare 

con: 

A.- ETIOLOGIA DE LA ESTENOSIS MITRAL: 

Puede ser: 

a) reumática 

b) congénita 

e) degenerativa, 
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Se dice que para f iae• prlctico• •Ólo la priaera e• 

de coasiderac15a, ya que la •e1uada •• de estreaa rare­

za, ., la tercera d• eayora rareza aún o yerdadera•e•t•­

ascepcioaal. 

La arla fuente 4• aatracbéa aitral, •• el reuaati~ 

ao, y cuae4o la la•ióa aatl pr•••nta, el dia1aó•tico e~ 

tiol51ico pueda ••tablacaraa aGa aa au•encia da antece­

dente•, una vea daacartada• la• otra• cau•as de axcep-­

cion, 

1.- AIATOKOPATOLOClA: 

ll aparato valvular aitral lo •i••o que el tricu•­

pldeo con1taa1 

a) anillo f ibroao al que •• iaplaata 

b) valva•, la• cual•• deli•itan ua orificio caatral­

al abrir••· 

c) teadon•• qua·laa •••ti•••• aa tanaióa y evitan •u 

averaión a la aurlcula durante •u cierre. 

d) a4•culo• papilar•• donde van a iaplantar••· 

La le•ión bl•ica •• la verruga qua •• cap¡& de pr~ 

ducir: 
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a) en3roaaaiento y deformaci5n de las valvas 

b) fusi6n y acortamiento fibroso de loa tendones 

c) calcificaci5n agregida como arenillas, que abarca 

el anillo, los velos y los tendones, 

El resultado es un orificio mitral que se estra-­

cha hasta ser pequeño o mínimo, de 0.5 cm2 de &rea 

o menos, en vez de 5 cm2 que ea lo normál. 

Se ha considerado coao: 

Estenosis liaera:- la fusión valvular en las comiauras­

dejando un 'rea de paeo de más de .5 cm2, 

Estenosis moderada:- cuando hay fusi5n valvular aayor,­

con engrosamiento de valvas y tendon•a, y dejan un ori­

ficio aítral entre 1 y l.S ca2 • 

Estenosis intensa:- cuando hay gran fusión valvular,·c~ 

misural, subvalvular, con tendones engrosados y agluti­

nados que dan estenosis aubvalvular acentuada y que de­

jan un orificio de menos de 1 cm2 en "boca de pescado". 

C,- GENERALIDADES: 

El trastorno anat5mico creador de una estenosis mi­

tral hace el papel de barrera pare ol libre flujo de SS!!_ 
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are ••• aar9alaeata debe paaar durante la dilatqle de la 

aurlcula, hacia el -Yeatrícalo izquierdo, cuando la• vál 

wul•• aurfculo-t .. •oral•• •• abr••· loraalaente, durante 

la elstole vaatricular la •itral ••tá cerrada y la pre-­

eiSa iatraarticular Ya en auaeato. 

La aurlcula puada ••r r•1iatrada a fawor de un ca-­

tetar colocado en esa cavidad, o indirectaaeote con un -

cateter eoclawado al •iziao ea la pulaoaar. 

Cuando hay uoa eateooaia aitral, durante toda la -­

diiatole la preai5a auricular ae ••atiene alta. Se dice­

qua no •• caracterlatico qua oo ha1a f aae de llenado rl­

pido waatricular y que al paso aaa1ulneo 1ea torpe. !o -

el aujeto aaraal, el proaedio de preai6n auricular entre 

al••• J bajaa de 1latole y dilatola •• de 5 •• de B& y -

la dilatole Yeotricular ali baja ea de O •• de 81. En la 

eatenoaia •itral '•te proaedio puede a1cender hasta 25 -

30 aa de B1. 

La diaainuci6o del lrea aitral e cifra• alrededor -

de 1 ca2 (751 de diaainuci6n en au taaaño ooraal), •• f~ 

o6aeoo iaportaote. 
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Las resistencias pulaonares totales y las resisten­

cias arteriolares pulmonares que pueden calcularese duran 

te el cateterismo, estarin aumentadas en el estrecho mi­

tral, pueden calcularse conociendo: 

a) presión media de arteria pulmonar en mm de Hg. 

b} presión media de aurtcula izquierda en mm de Hg. 

c} flujo sangutneo pulmonar en cm3 por segundo. 

En estos pacientes las resistencias pueden ,aumentar 

de 50 a 500 dinas/aeg,/cm- 5 en los casos moderados y ha~ 

ta 2,500 en los graves, o sea que el ventriculo derecho­

está manejando resistencias comparables a las sistémicas, 

Por el aumento de las resistencias hay aumento en la pr~ 

sión media de la arteria pulmonar, 

En una primera etapa el eotenótico mitral signigics 

tivo da hipoperfusi6n sistimica, cronicamente tolerable, 

hipertensión venocapilar pulmonar de grado ligero o ex-­

tremo, hipertensión arterial pulmonar pasiva, ligera, -­

funcional y reversible, as1 como sobrecarga ventricular­

derecha sin insÚficiencia ventricular, 

En una etapa tardía todo permanece en forma semeja~ 
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te, excepto que existe el síndrome de hipertensión arte-

rial pulmonar~ 

En etapa extrema, cercana a la terminal; la hiper--

tensión pulmonar hace fallar al ventrtculo derecho; su -

posible ''tricuspidización" por insuficiencia cardiaca o-

congestiva, hace derivar la congestión al lecho venoso -

sistémico. 

Desde el punto de vista hemodinámico se dice que --

puede clasificarse la estenosis mitral en: 

a) Ligera:- cuando el calculo de su úrea por el catete--

rismo, según formula de Gorlin y Gorlin es de 1.5 -2-

2 cm • 

b) Moderada:- cuando el área valvular es alrededor de --

1.5 cm2, la resistencia vascular de 250-400 dinas /seg/ 

cm·5 y la presión pulmonar entre 30-50 mm de Hg, dis-

nea moderada. 

e) Acentuada:- cuando el área valvular es de l cm2 o me-

nos, las resistencias entre 500 y 800 dinas y la pre-

sión pulmonar 50-70 Hg. La disnea en acentuada, se 

presentan brotes paroxísticos de decúbito tardío y po 

"iblcs de edema agudo pulmonar. 
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d) Extrema:- Cuando el &rea valvular es alrededor de 

0.5 cm2 , con resistencias pulmonares mayores de -

800 dinas y la presión pulmonar de 75 mm de Hg -­

hay disnea incapacitante pero mas restrictiva que 

congestiva. 

Son pacientes cercanos a la insuficiencia cardiaca 

o propicios a la descompensación ante cualquier agente­

desencadenante, 

D.- HISTORIA NATURAL: 

Es muy dif1cil definir con exactitud la historia -

natural, pese a las estadísticas internacionales ya que 

muchas son antiguas y otras contradictorias y dado que­

el tratamiento médico de los últimos años, ha variado -

ésta evolución, 

El pronóstico debe ser individualizado y conside-­

rar las mGltiples variantes que coinciden en cada caso, 

tanto de ti~o médico como de extramédico, oobre todo -­

económico-social, etc, 

En el caso típico, el paciente presenta alrededor­

de los 10 años una fase aguda (fase 1), de actividad de 
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fiebre con carditis reumática, de moderada severidad y­

con buena evoluci6rr y buena profilaxis a trav's de los­

años. Alrededor de los 25 - 30 años y después de larga­

fase latente (fase 2) asintomática, aparece una fase -­

venohipertensiva pulmonar (fase 3), que evidencia una -

estrechez mitral significativa y puede matar más tarde­

por edema pulmonar. En otra forma más o menos rápida se 

va instalando la hipertensi&n pulmonar or~¡nica, que al 

llegar a un cierto grado se hace ostenible en el cuadro 

clínico alrededor de los 35 años y es la fase arteriolo 

hipertensiva-pulmonar {fase 4); éste cuadro, al acen--­

tuarse con el tiempo, puede llegar a la gran incapaci-­

dad por disnea con insuficiencia cardiaca (fase 5) alr~ 

dedor de los 40 - 45 años, estadto en el cuál sobrevie­

ne la muerte, (FIG. 6). 

Las complicaciones de la estenosis mitral como son 

las embolias, la fibrílación articular, los infarto& -­

pulmonares, la endocarditis bacteriana infectada, etc.­

pueden presentarse aún en ausencia de hipertensi&n ven~ 

capilar, desde la fase latente, pero ésto sería raro. 

168 



1.-. CUAlllO CLlHCO: 

a) FASE DE PkIMO-ACTIVACtON:- {fate 1) 

(Explosión de la actividad reuaitica), Se presenta 

entre lo• 9-12 año• de edad en nuestro aedio. In al ca­

so ctpico, lo coaún ea la pre•encia de artritis o sr--­

tralgia1 con carditis, ai1 laa aanifestacionet •~travi­

aceralal da ataqua al estado 1anaral, o •••, 2 crLte--­

rio• aayora• 1 aucho1 aanores. 

Dead• el punto de vi•ta anatoao-patológico eparac• 

la inflaaaci6n da la coli1ena. 

a') Loa fenlíaeno1 eudativoa de la •ubttancia coli1•­

na y sus fibrillas producen edeaa. con infiltración de­

c,lula1 redondas, linfocitos poliaorfo-nucleare1 y cél! 

las pla1aiticas 1 datos que son de exudación y no de si~ 

ple traaudacilín. 

b') Simultáneamente eati ocurriendo proliferación, -­

que conduce a La foraación granuloaatoaa reuaática cuya 

consecuencia aapectfica local ea el nódulo de Aschoff,­

patognocónico del padeciaiento y que se ha encontrado en 

diversos órganos atacado• por el reuaatisco. 
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El daño en el corazón es el de una pancal'ditis, con 

el nódulo de Aschoff y con la alteración vel'rucoaa valv~ 

lar, además de lesiones pericll'dica1, •iocirdica1, auri 

culares, en la ra!z de la aorta y la arteria pulmonar y 

en loa pequeños vasos coronarios. 

ll pericardio se inflaaa y exuda fibrina, lo que -

produce engro1aaiento y adherencia• con obliteración o­

no del saco pericárdico. 

F.l endocardio se dafia a nivel valvular, donde 101-

velos se en9ruesan y dan las valvulitia con la "verruga" 

que daña primero la vllvula mitral, deapuia la ortica,­

luego 11 tricuapide y excapcionalaente la pulaonar. 

En las aurículas aparecen excrecencia• gri1áceas -

formadas por endocardio atrial ede1ato10 e infiltrado, 

En el miocardio hay edema con infiltración celular 

intersticial y nódulos de Aschoff, 

El tejido especializado de conducción puede aoa--­

trar lesiones. La aorta y la pulmonar aue1tran placa• -

micorscópicas grises en su superficie con iguales ele-­

mentos histol&gicos. Hay lesiones vasculares coronarias 
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da dudo•• si1nif icaci6n cl{nica. 

En la piel lo• n6duloa aubcutlneo• aon edema de la 

collaena con de1•neraci6n, cllulat inflaaatoriaa, vaac~ 

larizaci6n, •aterial fibrinoide y aun necro•ia. 

En el cerebro las le•ionea de •eningoencefalitia -

di•a•inada afectan principalaente en el cuarpo estriado, 

y ion aeneral•enta, el auatrato de la corea. 

11 pulaón de 101 reualticoa •uy activos ea ocaaio­

nalaenta asiento, cada ve1 con aanor frecuencia, de 1e­

veraa neuaonitia propia•. 

En el ao•anto actual el cuadro cllnico ha cambiado 

y la literatura a1tl llena de cifra• contradictoria•, -

variable• aegGn •l pa!1, el aaterial aapleado, la vlgi• 

lancia, etc. 

!l cuadr~ cl!nico •'• comGn et el de poliartritis­

f ebril o poliaatralaiaa, con aignot de toxemia (80% ?)­

y con carditia (80% ?). El porcentaje de aparición con­

comitante de n6duloa, eritema, neumonitis serta mas ba­

jo (10% ?). El de la corea asociada podría estar alred~ 

dor del 10 - 15%, 
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Los exiaene• de laboratorio auestran antiestrepto­

liaína• O elevadas, en cifras generalaente auperiores a 

800 o 1000 U, con prote!na C reactiva po•itiva <++++),­

eritroaediaentaci6b acelerada, leucocitoais, leve hipo­

albuaineaia, ligera aneaia noraoc!tica norao o hipocró­

aica e hiperbilirrubineaia directa sobre todo en niños­

con b{gado congestivo por insuficiencia cardiaca. 

b) FASE LATEKTE:• (fa•e Z) 

Puede ser asintoaltica y rara vea traducirte por -

injerto bacteriano, eabolias, criai• de fibrilaci6n aur! 

cular, etc. La fibrosis valvular se con1tituye lenta••~ 

te durante una fase. Los aecani1ao1 coapenaadores, coao 

la vaaotoa!a con bradicardia, pueden encubrir por años­

laa lesione• eatenóticas pequeñas, 

c) PASE VENOHIPERTENSIVA PULMONAR:- {fase 3) 

Loa s!ntoaas traducen hipertenai6n vano-capilar -­

pulaonar consecutiva al avance de la eateno1i1 aítral y 

pueden incluirse aqu! los que dependen de compreaión de 

órganos vecinos por crecimiento o alteración de cavida­

des. Los síntomas importantes son: 
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- di•nea:- que •e explica por pulmón congestivo con­

mayor rigidez y disminución de su disten­

sibilidad. 

- hemoptisis:- presentes en un buen por ciento y pu~ 

den aP.r desde discretas hasta abundantes, 

repetibles y alarmantes. 

- tos nocturna:- de decúbito o esfuerzo, no producti 

va, consecutiva al aumento de preYión de­

la aurícula izquierda sobre el bronquio,a 

a la coog~stión pulmonar y a las bronqui­

tis intercurrentes, es un uigno presente­

en éstoa pacientes. 

- afonía:- por parálisis del recurrente izquierdo 

consecutiva a compresión entre la rama i~ 

quierda de la arteria pulmonar dilatada y 

la aorta, puede presentarse, 

- disfagia:- as rara y achacable a crecimientos gig~ 

otea de la aurícula izquierda. 

- cianosis:- se dice que quizá es debida al bajo ~a~ 

to cardiaco. 

- debilidad muRcular:- y la astenia se deben basica­

mecte al bnjo gaseo cardi~co con aumenta­

d e 1 t r n b n jo de 1 os m ú se u l n n r ~ ~J p .i r il l {) r i o~ . 
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- dolor precordial:- que ante el hallazgo de un 1oplo 

tiende a achacarae de ineadiato a la­

cardiopat!a. 

En ~sta fase tienden a presentarse las complicaci~ 

nes entre las cuáles destacan: 

a•) Las arritmias:- las más frecuentes de ellaa es la -

fibrilación auricular. 

b') Embolias por trombosis auricular o por fragmentos -

de calcio. 

c') Calcificación mitral que aparece en el 25% de los -

casos e importa diagnosticarla porque puede ser pr~ 

blema para el cirujano cuando ea acentuada, al imp~ 

dirle abrir correctamente la vllvula y al deaencad~ 

nar embolias a veces mortale1. 

d') Injerto bacteriano:- se dice que el 98% de los in-­

jertos bacterianos se e1tablecen en vilvulaa daña-­

das por patolog!a adquirida o cong,nita. 

e') Hipertensión pulmonar de aarcha acelerada severa y­

precoz, en de1proporción con el grado de estenosi1-

mitral, lo que señala una reactividad va1cular e1p~ 

cial y dañina. 
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d) FASE ARTERIOLOHIPERTENSIVA:- (fase 4) 

Y DE INSUFICIENCIA CARDIACA (fase 5) 

La hipertensi&n pulmonar orginica progresa larvad! 

mente, disminuyendo la reserva del ventrículo derecho -

y tiene tendencia a desembocar en la insuficiencia car­

diaca derecha, Es reversible, por lo menos en tanto que 

la antigüedad y el grado son aún razonables, lo que se­

ha demostrado muchas veces en el post-operatorio a lar­

go plazo, 

La insuficiencia cardiaca de éstos pacientes es el 

término avanzado de una hipertensión pulmonar severa o­

bién es precoz, pese a que la hipertensi&o pulmonar no­

sea acentuada, cuando, se agrega un episodio desencade­

nante de sobrecarga o d~ daño de la fibra, como serta -

un infarto pulmonar, un episodio infeccioso broncopulm~ 

nar severo, arritmia completa por fibrilación auricular, 

etc,, sucesos que si mejoran, hacen disminuir lo sombrío 

del pron&stico. 

F.- RADtOLOGIA: 

Se dice que su ayuda vartn según el caso, y que --



por lo general se hacen 101 1iguientea exl•ene1: 

En po1ici&n PA:- 4 arcos en el perfil izquierdo, -

que de arriba abajo aon: pequeño bot&n aortico, tronco­

pul•onar recto o abo•bado, orejuela izquierda que aao•a 

y ventrlculo izquierdo. 

En poaici&n ODA:- se ve en el perfil anterior la pul 

moner proainente con el ventrículo derecho, o izquierdo, 

aegGn el grado de dextrorrotaci6n, que a veces ea tal -

que sugiere falaoa creciaientoa del ventrículo izquier­

do, 

En posici6n OIA:- se ve en el perfil posterior el­

levanta•iento del bronquio izquierdo, por el crecimien­

to auricular izquierdo y el ningún crecimiento del ven­

trículo izquierdo (exclutdoa, loa fal1os crecimientos -

debidos a un grln ventriculo derecho), 

La fluoroacopla con inten1ificador de ia&genes, 

peraite vi1uali1ar calcificacionea valvular~•, aunque -

ae dice que su no visualizaci6n no excluye su presencia. 
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G.- ELECTROCARDIOGRAFIA: 

Se dice que var!a dependiendo de mGltiples factores--

co•o: fase aguda, crónica, aislada o complicada, con medí-

caci6n y sin ella, etc. 

a.- GRADOS DE SEVERIDAD DE LA ESTENOSIS: 

SegGn Fishleder se puede clasificar a la estenosis --

mitral en los siguientes grupos: (la describiré a grandes-

rasgos). 

a) Ligera:- Area valvular mayor de 1,5 2 cm • Paciente a-

sintom~tico con leve disnea a grandes esfuerzos. 

b) Moderada:- Area vnlvular entre 1 y 1.5 cm2, Disnea -

para medianos esfuerzos sin paroxismos nocturnos, edema --

pulmonar ni hemoptisis. 

e) Acentuada:- Area menos de cm 2 , Disnea y tos para -

los esfuerzos moderados, crisis de disnea de decúbito t~r-

d!o, cuadros de edema agudo pulmonar u ortopnea. 

d) Extrema:- Ares entre 0.5 y 0,8 cm 2, Paciente incnpa-

citado por la disnea, aunque con escosa tendencia al tldem~ 

pulmonar (gracias a la relativa protecci5n que le d5 la hi 

pertensión pulmonar}. 
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d) La estenosis mitral hipertr5fica, similar a la este--

no1is subsortica dinámica, es una hipertrofia en la cám~ 

ra de llenado del ventrículo izquierdo que produce obs-­

trucción en la s!stole y también en la diástole, El ier, 

ruido se refuerza y a veces se ausculta retumbo. 

J,- TRATAMIENTO: 
A) TlATAKIEMTO MEDIC01 

Se dice que se concreta a seguir la historia natural 

y a vigilar y tratar sus complicaciones, debe mantenerse 

la profilaxis estreptoc5ccica, evitar toda carga ~dicio-

nal posible, co•o la que dS el ejercicio (varta según el 

paciente), la ingestión de sal, taquicardia, anemia, es-

bara10, opsracionas, tsbaco, etc. 

Los diur€ticos en dosis moderadas pueden ayudar n -

dar hipavolemia, El propanol bradicardiza y aunque diam! 

nuye el gasto cardiaco también lo hace sobre las deman--

das. La digital tiene el efecto útil de bradicardizar y-

el inconveniente de su acci5n inotr6pica incrementadora-

del gasto derecho, Se dice que depende de la valoración-

de cada caso el poder determinar su grado de utilidad,-

pero su uso indiscriminado puede traer riegos. 
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- Disminuir la sobrecarga y el daño miocSrdico ventri­

cular. derecho. 

- Extraer trombos si los hay, y 

- Disminuir un factor importante de flbtilación auric~ 

lar, 

Con la operación no se espera: 

- Revertir el daño miocárdico ya establecido 

- Evitar la fibrosis y la calcificaci6n ulterior, que-

es potencialmente posible para la válvula ("reesten~ 

sis") 

- Evitar la posibilidad de posibles embolias o de caída 

en fibrilación auricular por miocardio-esclerosis. 

O sea que la operación mejora, a veces considerable­

mente, el cuadro clínico pero no cura la enfermedad que -

está en el fondo, 

b) Indicaciones:-

Deben operarse los casos con problemas hemodinámicos 

significativos, que habitualmente, pero no necesariamente, 

presentan síntomas, lo que excluye loe dos extremos, ni -

el mínimo, ni el máximo. (FlG, 7), 
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e) Contraindic1cion111-

- Actividad reualtice cllnica presente 

- Padeciaiento1 graves concoaitante1 fuera de control-

médico (cincer, linfoma, leucemia, etc.). 

- Grado miximo del gasto cardiaco o sus complicaciones, 

d) Fundamento• .!!.! ~ aelecci6n quirGrsica:-

Para llegar a fundarla se debe conocer: 

- Historia natural con sobrevida promedio del sano, -­

ejemplo, 60 años. 

- Historia natural con sobrevida promedio del estenóti 

co mitral no operado, ejemplo, digamos 40 años, 

- Historia natural de aobrevid1 del esten6tico mitral-

operado incluyendo: riesgo operatorio inaediato (pr~ 

nóstico inaediato}, y riesgo post-operatorio t1rd!o­

(pron61tico futuro en longevidad o en vida aceptabl~ 

mente normal. 

e) Ventajas z riesgos .!!.! ~ cirug!a:-

El aldico debe saber: 

- Que el riesgo operatorio en bueno• centros quirúrg! 

coa depende del grado de severidad del tra$torno. 
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- Que él ·pronSstico tardfo señala; aejorea curvas de­

aupervivencia ti •• compara con poblaciSn enferma -

no operada; en su gr(n mayorfa (65-90%)·aajoran el! 

nica y bemodinlmicAmente y sólo un pequeño lote es­

en el que la operaci6n fracasa al quedar el pacien­

te igull o en •la precarias condicione&¡ au aejorta 

irl en diaminuciSn progresiva con el au•ento de e-­

dad y aGn puede ser necesario reoperarloa añoa dea• 

pu,s. O sea, que con riesgo quirGrgico promedio de-

5-10% encontrarla beneficio importante para su vida 

y, para su longevidad 80% de ¡sto1 pacientes aunque 

muchos de ellos tendrln que reoperarae años mis --­

tarde, 

f) inconveuienteat 

- La posibilidad de que se le produzca una insuficiencia 

mitral iatrog~nica. Eu nuestro medio, 20-33%, han que­

dado con ella, pero sólo en 1% ha revestido la forma -

grave, mortal en d!as o meses (Correa). 

- La posibilidad de que en el post-operatorio, entre los 

10 d!ae y loa 10 meses, ae presente un molesto aunque­

no grave "síndrome post•comleurotomla", que ocurre en-
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tre •l 10 y el 65% d• lo• operados (dolor pleuroperi-­

clrdico. fiebre. ~udor. estado toalaico •n erial• Gni-

· ca o repetitiva de l-2 semanas). 

- Posibilidad de que ae presenten anltiplaa complicaeio­

nea i•previeiblea: trastornos pulmonares. insufician~­

cia cardiaca poac-operatoria, derr•••a periclrdicoa, -

arrit•i••• infecciones, eaboliaa, daeequilibrios elec­

trol!tico1. ate. 

g) Evoluci6n tardía:-

Con re1pecto a lato ae debe tener en cuent11 

La posibilidad de no mejorar 

- La operaci&n en loa fibrilantea auriculares no parece­

auaentar el riesgo quirGrgico, o sea no •• contraindi­

caci6n, pero no nece1ariaaente se la 1upriae al operar. 

• Los •ntecedentea eabol{genos no son contraindieaci6n y 

en cierto aodo apoyan la aperaci6n; la indican foraal­

aent• cuando ae deaue1tra el grin trombo intra-auricu­

lar. 

La ealcificaei&n valvular aumenta el riesgo quir~rgico 

J no eae1uye qua de•pu'• de la operación pµeda.eonti--
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nuar. Cuando es gr.ande, se dice que indica la opera--­

cióu abierta, 

La hipertensión pulmonar severa, aumenta el riesgo qui 

rGrgico, pero puede ser parcialmente reversible despu~s. 

C) TECN!CAS: 

a)! Corazón cerrado:-

- Fracturando la v5lvula con el paso del dedo (Harken, 

Baytey), 

- Con dilatadore1 mecánicos (Duboat), particularmente 

el de v{a transverticular (Logan y Turner), 

b) A corazón abierto:- Con bomba de circulación extra 

corp~rea corsz6n-pulaón (lilleh, de Wall) 

- Para efectuar simple comisurotom{1 bajo vision dire~ 

ta o valvuloplastía, o 

Efectuar un cambio valvular con substitución de pi,!;_ 

za de prótesis. 

Se dice que la t~cnica de CORAZON CERRADO, es la me 

nos riesgosa pero la menos perfecta, su mortalidad es ba 

js, puede haber embolias, apertura insatisfactoria, ins~ 

ficiencias mitrales y reestenosis. 
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La de CORAZON ABIERTO sin cambio valvular, con vi-­

sían directa de la válvula aunque ae dice que no par~c~­

serlo significativamente y que es la operacion mis cn--­

rrecta. Est¡ indicada en casos de v~lvulas muy deforme~, 

de calcificaci6n y trombosis auricular o de reoperaci&n. 

Se dice que la de protesis valvular es m¡s perfectn, 

pero en el momento presente tiene un alto riesgo quirúr• 

gico inmediato (20-45%) y su evoluci6n a largo plazo no­

es bi&n conocida, pero se dice que a vecea es tormentosa. 

La comisurotom!a a CORAZON CERRADO esti indicada en 

la estenosis mitral pura o con lnsuflcltncia de•precia·­

bles, preferentemente en ritmo tinuHal, uin demostración 

de calcificaci~n importante, sin antec•dentes embol!ge-­

nos profusos, con supuestas válvulas !l~xibles sin le--­

si5n subvalvular extensa. 

Ray opiniones de que todas estas comísurotomías de­

bertan ser operadas ahora a cielo abierto, ésto no se ha 

generalizado y muchos importantes Rrupoa quirGrgicos --­

piensan que aGn tiene su sitio, partlculnrmente en los -

casns grado2 7 en menor ~ncnln en los ~rado 3. 
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El cirujano aborda la v&lvula por un corte en la -­

región pastero-lateral izquierda, a nivel del 4•eapacio­

intercostal izquierdo, EfectGa exploración digital por -

el apéndice auricular y con el dedo fractura la valvula­

y hace disección subvalvular teniendo cuidado de no pro­

ducir insuf ic ienc ia, tomando pres iones cavicar ias ya que 

debe desaparecer casi totalmente el gradiente anormal, -

si no logra la mejor!a necesaria, debe sobre la marcha -

cambiar la válvula por una prótesis. 

La muerte puede presentarse por embolia, shock, arri! 

mias o grán insuficiencia mitral traumática, En el post­

operatorio inmediato son múltiples las posibilidades de­

complicaciones, muchas de las cu~les pueden evitarse con 

buena vigilancia y la experiencia que aporta el control­

de éstos pacientea. La insuficiencia cardiaca post-oper~ 

toria común, puede presentarse, pero se dice que es fa-­
cil de controlar, 

El síndrome post-comisurotomía, puede presentarse -

entre 10 días y 10 meses después, o sea con un período -

libre como en las reacciones de hipersensibilidad. 
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Según autores, la forma grave de insuíiciertcia mi-­

tral iatrogénica produce eo d!as o meses una severa hi-­

pertension veno-capilar por insuficiencia ventricular Í! 

quierda, con taquicardia importante y arritmias, que pr~ 

gresa a la insuficiencia cardiaca global refractaria y -

causa la ~uerte cou cuadro de shock. El soplo sistólico­

apexiano rudo, suele auscultarse eo el post-operatorio -

inmediato y va en rápido au•ento, se dice que en tales -

causas la solución es la quirGrgica, y sin tardanza, ni­

vacilaciones, debe colocarse una prótesis mitral, 
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C A P I T U L O IV 

EL CIRUJANO DENTISTA Y LA FlEBqE REUMATICA 

1.- RELACION: 

Las infecciones bucales debidas al estreptococo be· 

ta hemolttico del grupo A, son raras. 

Algunos autores han observado un aumento en el núm! 

ro de caries dentales en un grupo de niños reumáticos en 

comparaci5n con otro de niños sanos, €ste hecho es prob! 

blemente consecuencia del problema y no su causa, ya que 

también se ha observado en niños con cardiopatía congEni 

ta, 

Otros ~utores descubrieron en paciontes con fiebre­

reumát ica una erupci6n heQorrágica cuyna le-iones consi~ 

tían en manchas rojas, circulares, profundas, localiza-­

das en las mucosas de las mejillas, alrededor de la abe~ 

tura del conducto de Stenon, en el paladar blando, en la 

región sublingual, en la úvula y en el borde de la len--

gua. 

2.- PRECAUCIONES A NIVEL DENTAL: 

La re9ponsabilidad del cirujano dentista, aumenta -
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en el momento de llevar a cabo cualquier tratamiento de~ 

tal, por lo que es hecesario tener en cuenta. las siguie~ 

tes precauciones: 

a) Tranquilizar completamente al paciente 

b) Empleo de anestésico local como la procatna sin va 

soconstrictor, ya que &ste tipo de anestisico aua­

le emplearse sin el menor rieago en cualquier tipn 

de intervenci6n bucal. 

e) Proporcionar al paciente vcntilaci5n adecuada 

d) Administraci6n de antibi6ticoa anees y despu&s de­

la incervenci6n bajo control de m;dico tratante -­

(cardiólogo), 

3.- CUIDADOS A NIVEL DENTAL: 

a} Inspecci6n y exploraci&n de la cuvidad oral para -

la busca de focoa sipticos bucodPntarios. 

b) La presencia de focos de infecci6n implica qua de­

bemos de usar antibi6ticoa. 

e) Asepsia de la zona de punción mediante el uso de ~ 

yodo aplicado topicamente. 

d) Realizaci6n del tratamiento dental. 
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La atanci6n dental se hará con éxito si se toman en 

cuenta los cuidados y las precauciones antes mencionadas 

y aa{ se aantiene una estrecha relaci6n entre el ciruja­

no dentista y el m'dico tratante, 

4,- EVALUACION PARA REALIZAR TRATAMIENTOS DENTALES: 

A,- OPERATORIA DENTAL: 

Anestesia local:- los anestésicos locales son dro-­

gas utilizadas para producir una pérdida pasajera irre-­

versible de la sensibilidad en una zona circunscrita del 

cuerpo, los anestésicos locales tienen diversas aplica-­

ciones cltnicas como las siguientes: 

- anestesia d~ infiltraci5n y bloqueo 

- aneatesia de superficie 

- anestesia raqu{dea 

- anestesia intravenosa. 

La más usada para tratamientos de operatoria dental 

es la mencionada primeramente. 

B.- ENDODONCIA: 

Se dice que la insuficiencia cardiaca, la hiperten­

si5n, las trombosis coronarias previnn o las afeccioneH-
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cardiacas valvulares, no constituyen una contraindica--­

cian para la endodoncia, 

En pacientes con enfermedad cardiaca cong~nita, o -

con historia de fiebre reumática, es fundamental la pre­

vención de la endocarditis bacteriana y la recurrencia -

de la fiebre, ya que se dice que se han presentado casos 

en los que se ha desarrollado endocarditis bacteriana de~ 

pu~s de una exodoncia. 

Existe la presencia de bacteremia solamente cuando­

los instrumentos pasan a los tejidoa periapicales y oc~ 

rre igualmente en dientes en los que se ha extirpado la­

pulpa vital o no vital, 

Se dice que serta razonable excluir la terapia de -

conductos como forma aceptable de tratamiento, salvo en­

dientes anteriores. En tal caso, la1 condiciones en que­

pueda hacerse tratamiento endodóntico oon las siguientes: 

a) asusencia de inflamación o cualquier alteración p~ 

riapical. 

b) instrumentos confinados al conducto radicular. 

c) protección antibi6tica durante el tratamiento. 
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d) control radiogrlfico de 101 tejido• periapicales­

duraDt• el tratamiento y una vez al año. 

C,- EXODONCIA: 

Todo paciente con cardiopatía reumltica y congénita 

que deba someterse a intervenciones dentales o quirúrgi­

cas de la cavidad oral, deber& instituíraele un trata--­

miento profillctico espectf ico a base de penicilina 24 -

horas antes de la intervenciSn, continulndola 3 d{as de~ 

puls, o biln, iniciindola el d{a de la cirug{a y mante-­

niendola 2 dtaa mis, con el objeto de mantener niveles -

altos de penicilina en la sangre después de la interven­

ci6n, para impedir la implantaciSn del estreptococo viri 

dans (endocarditis bacteriana) sobre las válvulas csrdi~ 

cae afectadas, y para disminuir la presencia de bactere­

mias, provocadas deapuga de la extracci6n dental. 

En pacientes que toman medicaci6n anticoagulante, -

hay que tratrlos de forma adecuada siempre que tengan -­

que ser intervenidos, 

En éstos casos lo mas importante es controlar la h~ 

morragia despu¡s de la intervención quirúrgica, 
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__ ...... 
En ocacione• los pacientes continGan el empleo de -

anticoagulantea, pero se ejerce un estricto control so-­

bre la nemoataaia y quedan muy limitados los actos qui-­

rúrgicos, muchas veces a ~atoa enfermos no se lea puede­

suprimir la medicación anticoagulante debido a que exis­

te el peligro de la producción de trombos a distancia. 

Solo cuando el riesgo de la formación de trombo-em­

bolias es •!nimo podrá suspenderse la administración de­

anticoagulante1 bajo rrevia determinación del tiempo de­

protro•bina. 

Si se realiza una meticulosa aplicación de la he•o~ 

tasia local y el tiempo de protrombina se mantiene a un­

nivel óptimo, el resultado es que al paciente se recuperP 

en un tiempo •uy corto, incluso si se han realizado ex-­

tracciones múltiples. 

No se aconseja la administración d~ vitamina K, po~ 

que podr{a repercutir en la formación de un estado de hi 

percoagubilidad de la sangre, En tal caso el paciente 

est¡ propenso a sufrir mayor número de eatados tromboai-

coa. 
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En el caao de la fiebre reuaitica, •• ha observado­

que en la extracci6n dental o cualquier otro tratamiento 

dental produce una bacteremia y &sta puede ser suficien­

te para producir una endocarditis bacteriana en un indi­

viduo 1uc1ptible si no se emplean la1 medidas prodiláctl 

caa (que a continuación mencionar~) antes de realizar la 

int1rvenci5n. 

a) Adainiatracion de penicilina por v{a intramuscular en 

dosis no menores de 300,000 U. con o sin el agregado­

de penicilina procatna, 30 minutos a una hora de la -

operación y repetidas de 6 - 12 horas más tarde, 

b) Penicilina V (fenoximetil-penicilina) por vía b~cal -

2 tabletas de 200,00 U, c/u no menos de una hora y no 

als de 2 aoras antes de la intervenci6n y repetirla -

una v¡z al dta. 

c) En pacientes al¡rgicos a la penicilina se dará eritr~ 

aicina en dosis de 1.5 - 2 g. divididos en 24 horas -

antea de la operaci6n y continuados en dosis iguales, 

por lo aenoa 24 horas despu,s, 
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b) ORTODONCIA:-

Se dice que el uso de antibi6ticos como aedida profi 

láctica es eficlz cuando se colocan bandas o alambrados­

que impliquen sangrado gin~ival, para prevenir una bact~ 

remia. 
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c o N e L u s I o N E s 

Considero que la fiebre reumática es un padecimie~ 

to que no debemos tomar tan a la ligera, o bién, pasar­

por alto cualquier infección que pudiése ser el inicio­

de ésta, porque como sabemos, no existe una prueba diaa 

nóstica que, por s! sola, nos revele la presencia de e~ 

ta enfermedad, 

Debe•oa saber diferenciar cuándo nos encontramos en 

presencia de algún padecimiento que se pueda confundir­

con la fiebre reumática, pués sus caracter{sticaa cl{ni 

ca1 no son del todo espec!ficas y tenemos que agotar t~ 

das las pruebas diagnósticas existentes pura esta enf er 

medad, sobre todo nosotros los Dentistas que por falta­

de experiencia y escac'z de conocimientos no queremos -

complicarnos la existencia y procedemo1 a hacer trata-­

mientos dentales en donde podemos de1encadenar transtor 

nos bastantes severos, 

Kucha1 veces, eludimos responsabilidades qua cree­

mos no nos corresponden, pero como Cirujanos Dentistas­

es nuestra obligación elaborar una buena historia clíni 
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ca y saber relacionar los datos que nos proporcione el­

paciente, pu'a como dije al inicio de Asta tesis, nues­

tro interrogatorio es muy extenso pero no sabemos lle-­

var una secuencia de los síntomas que nos refiere el P! 

ciente hacia alguna enfermedad, tampoco sospechamos en· 

realidad lo que estos nos pueden ocacionar, sólo noa -­

concretamos a tratar sintomaticamente y nos olvidamoa -

del problema, 

De tal manera, propongo a todos los Cirujanos Don­

tistaa a elaborar una historia cltnica completa y bi,n­

hecha, porque nuestro campo no abarca solamenta las pi~ 

z~a dentarias, sino que tambi¡n tenemos relacion con o­

tros órganos y sistemas que ae pueden llegar a afectar­

teniendo su inicio en la boca, 

E• importante prevenir 'sta enfermada y los Denti' 

tas somo• una1 de las personas capacitada1 para hacerlo, 

debido a la relación existente entre loa individuos y -

nosotros, y al alto índice de pacientes que recibimos -

con enfermedades infecciosas del tipo de la~ amigdali-­

tis, faringitis, fiebre elevada, ainusitia, otitis, etc. 
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que nos pueden llevar (si no se atienden a tiempo) a la 

presencia ~e fiebre reualtica. 

·ne aht. la importancia de diagnosticar a tiempo una 

enfermedad infecciosa, que nos lleva por tanto a la pre 

venci6n de esta. 

Severa y excesivamente prolongada resulta la tera­

pia para el paciente reumático, caractertatica que pro­

duce ~l f¡cil hostigamiento del pacienta y aonsecuente­

mente au apoataata hacia ella. Ea obligacl6n del médico 

tratante saber motivar al paciente para evitar la renu~ 

cia de la terapia, ya que la motivación no1 va a ayudar 

en la aplicación de la profilsxis, de lo contrario, te~ 

drtamoa como consecuencia las reca!das, qua como ya sa­

bemos, nos trae consecuencia bastante graves. 

!mportanta resulta la terapia profiláctica en a~u~ 

lloa pacientes reu~¡ticos, que sosteni~ndola en las do­

sis requeridas, nos van a evitar las recatdas, que por­

cierto son bastante graves. 

Gravaa y frecuentes aon las co•plicacionaa cuando­

no se reali~a al trata•iento adecuado {duraci6n, admi--
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nistraciSn, etc,), cuando el abandono de este•• frecuen 

te y la profilaxia no ea adaini1tr1da. Considero que es 

importante prevenir al paciente de loa proble•as que pue 

de ocacíonar eato, de lo contrario, si el paciente 1e -

libró de la enfermedad, las complicaciones pueden acabar 

con 1u vida. 

En aucha1 ocacione1 nos hemos preguntado si en re~ 

lidad existe alguna relación entre 11 fiebre reua&tica­

y el Cirujano Dentista, o bién si la hay qu' tan grande 

es esa relación; despu's de leer esta tesía y principal 

mente el capttulo IV, nos damos cuenta de la relación -

existente y que los pacientes reu•lticos, sean niños o­

adultoa, requieren protección antibiótica para cualquier 

padeciaiento que favorezca la presencia de sangrado gi~ 

gival, no olvidanto las precaucione• y cuidadosa que a­

nivel dental debemos atender. 

No existe peligro alguno atender a pacientes reum! 

ticoa a nivel dental (exodoncia, endodoncia, prótesis -

operatoria, odontopediatr!a, etc.), sieapre y cuando a~ 

ministreaos la proteccign antibi6tico, coao dije antes­

para protegerlos de una bacter••ia. 
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No debemos olvidar ~ue para atender a un paciente­

reualtico en el consultorio dental, deberá ser de pre­

ferencia con el aadico tratante del mismo, 
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