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PROTOCOLO

{a Fiebre Reumdtica (reumatismo poliarticular agu-
do). "Es una enfermedad que lame las articulacionas, pe
ro muerde el coraz8n'. Afecta de preferencia a los ni--
fios y adolescentes, pero también se presenta en los a~~
dultos., Esta enfermedad es causa importante de lesiones
cardiacas en pergonas jSvenes, consecuentemente acorta-

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

un ser humana desde la juventud, creando asf importan~-

tes problemas socio - econdmicos,

La atencidn de &stos enfermos, ademfs es onerosa,-
muchas de las intervenciones sobre el corazSn que hoy -

se realizan, intentan corregir situaciones provocadas -

por &sta enfermedad, Los costos para el tratamiento de

ésta enfermedad, son impresionantes, y penoao para el -

paciente que lo padece,

Quizd, no exista una enfermedad mds seria, que no-
sea mds familiar que la fiebre reumdtica, es uno de los

desordenes que se ven con mayor frecuencia en las salas

de un hospital general, y por ende, se encuentra con -~

11



frecuencia en el consultorio:dental, 1o cuil implica que

el Cirujano Dentista, deba tener el conocimiento de &g~

ta enfermedad.

Todo lo anterior es tan cierto, como cierto es que

ésta enfermedad puede ser prevenida mediante la aplica-

cifn de medidas simples.

No es excesivo pensar que un plan bi€n trazado, con
programas pilotos en sitios y entidades estratégicos, -~
permitir3d alcanzar un buén dfa la meta propuesta: La --
eliminacidn de la Fiebre reumatica y del enfermo cardia

co reumdtico. Tal es el espfritu y el deseo con el que-

se escribe &sta tesis.

Hablamos de programas pilotos para erradicar la -~
fiebre reumdtica, pués bién, el Cirujano Dentista podria
ser un buen inicio, ya que debido a sus conocimientos -
en el Area de la salud, puede capacitarse e iniciar &s-

ta labor ejecutando &l directamente la terapéutica ade-

cuada.

Esta es una realidad, mds no una utopfa, ya que my
chas veces el dentista en el momento en que empieza a -

realizar su historia clinica médica-dental, obtiene da-
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tos tales como: astenia, adinamia, anorexia, dolor e in
flamacidn de articulaciones mayores, elevaciln de la -~
temperatura hasta 39° e inclusive, muchos pacientes re-

cuerdan haber estado en cama por periodos mayores de 10

di{as con altas temperaturay., Todos €stos sintomas son -

propios de la fiebre reumdtica, y si no son capitaliza-

dos por el Dentista no podremos prevenir &sta 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 reumdtica y :-
que no estin conscientes de ello, 8ste os el momento a=-
propiado para iniciar un tratamiento de erradicacién pa
ra proseguir con el tratamiento permanente o profilacti

co, de ésta manera podremos evitar que muchos pacientes

lleguen a un 2°0 3°brote y tuvieran complicaciones ma--

yores,

Todo lo anterior son los objetivos que se pretenden
realizar con &ste trabajo, el cudl se basard en una re-

vigidn bibliogrdfica tanto de libros como de artfculos-

publicados recientemente,
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CAPITULO I

FIEBRE REUMATICA

1.- HISTORIA.

La fiebre reumitica, afeccidn tan frecuente en nues---
tros dfas, es conocida desde hace muchos afios, pero su esen
cia permanecid ignorada durante mucho tiempo, a juzgar por-
las nociones vagas que se encuentran en los relatos de los-
primeros autores que se ocuparon de &sta afeccidn, Hipdcra-
tes, Artee, Galien, etc,, hablan de ella en sus escritos, -
pero de una manera oscura y vaga. Hipdcrates la confundid
con la gota, ﬁajo el nombre genérico da ARTRITIS. Galién, -
Asclep@ode, Coelins, Aurelianus, Paul 4’ Egine, la conside-
raron como una afeccidn en la cufl un humorAvicioso aflufa-
hacia cualquier parte del cuerpo para ser eliminadn, Estas-

ideas humorales daeminaron hasta el gsiglo XVI, époc.+ en la -

cudl Baillou, distingue el reumatismo articular agudo de 1la

gota.

Seglin Dessendie, pueden dividiree en tres grandes &po-

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 opinidn subsistfa ain en el siglo
XVII y Sydenham la adopta tal cufil. Boerhave y Van Swieten

sostienen tambifn &sta doctrina con toda su autoridad,

Hacia la misma &poca Baillow, en Prancia, sostiens la
naturaleza inflamatoria del reumatismo y lo trata median-

te sangrias repetidas y abundantes.

SEGUNDA EPOCA:

Hacia el siglo XVIII, Cullen es entre los mis méder-
nos autores de esa &poca, el que describe mejor el reuma-
tismo articular y lo separa netamente de la gota, Piensa~
como Sydenham, que el frio tienme una grin influencia sobre
su produccidn., Stoll, principiando de esas ideas, trata ~

con 8xito de diferenciar la inflamacién reumitica de las-

inflamaciones verdaderas, Para &ste autor la movilidad de

la inflamacidn reumditica, comparada a la fijeza de las o~

tras flegmasias (neumonfa, pleuresfa, etc.), era un cardc
ter importante que no permitfa confundirla.

Cosa llamati=-
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va, dice Desendie, que Stoll, privado de los preciosos -—~-
.

recursos que podian significar 1la percusidén y la ausculta-

¢idn sefiala ya las complicaciones graves y frecuentes que-

se encuentran en el curso de la enfermedad, designindolas-

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

siendo asf, decfa, que observaba a menudo en el reumatismo

"complicaciones al pecho, al abdomen y a ‘la cabeza",

Al comienzo del siglo XIX Pinel y Bichat, consideran-
el reumatismo articular como una inflamacifn de los tejidos

fibrosos de las articulaciones, desconociéndo la participa

cidn de la sinovial en ella.

TERCERA EPOCA:

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

llama al reumatismo una enfermedad "sui generis".

Después de &sta &poca, numeroscs trabajos se han pu--

blicado sobre la afeccidn.

La teoria del enfriamiento como causa de la fiebre re
umdtica, fué admitida durante mucho tiempo y sostenida ---
principalmente por Cullen en el afio 1874, Este autor consi

deraba que la estrechfz de los vasos sanguineos por el =~-~
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frio, determinaba un trastorno de la circulacifn causante
€ate a su ver de la inflamaci8n articular. M8s tarde se -
considerd al proceso articular, como un trastormo puramen
te nervioso, teoria sostenida por Mitchel, Proriep y otros;
Friedlander tratd de armonizar la hipdtesis del origen --~
nervioso de la afeccidn con la i{dea do una infeccidn. Otros

autores atribuyen la enfermedad a influencias quimicas.

Prout y especialmente Fuller, defienden la tesis de -
la acumulacifn del Zcido 18ctico: el enfriamiento perturba
ba 1a actividad de las gllndulas sudorfparas, de tal modo-
que el Acido l8ctico, producto de la actividad muscular, -
no pudiendo eliminarse, se acumulaba en el organismo, cons

tituyéndose en el causante de la enfermedad.

Con el coﬁienzo de Ya era bacteriolSgica empezd a a--
brirse camino la hipdtesis de que quizd fuera un agente in
feccioso la causa de la enfermedad, teorfa que fué defendi
da principalmente en primer término por Huter. Este autor-
en el afio 1871 y Klebs en el afo 1874, atribuveron la en--
fermedad al pasaje a la sangre de agentes patdgenos espe--

ciales. Este hecho motivdé numerosas decisiones con respec-
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to al verdadero carBcter de esos agentes microbianos, que,

como sabemos, afin continfan.

La fiebre reumitica empieza verdaderamente a delimi-~

tarse con caracteres especiales con los trabajos de Boui--
“1laud, quién,-demostrando el principal papel desempeiiado -
por la enfermedad en la produccibn de las cardiopatfas y -
emitiendo sus famosas "leyes de coincidencia" renovd a tal
punto el -estudio de esta entidad m8rbida, que desde enton=

ces la afeccidn empez8 a ser denominads enfermedad de Bouj

1laud,

Sin embargo, de acuerdo al concepto de &ste autor, el
reumgtiémo era afin muy vasto y asi vemon que en la descrip
¢idn de los casos por &l presentados en su tratado del re~
umatismo, habla de reumatismo articular bién caracterizado
t;rminadojpor derrame de pus. Vemos entonces que ni alin el
mismo Boui!lgud definid en sus verdaderos caracteres a la-

afeccidn, al punto que un trabajo de delimitacidén ha teni-

do que proseguirse hasta nuestros dfas,

Con la discusidn producida en el afio 1867, sobre re~--

umatismo blenorrfigico, en la Societ?® M&dical des Hospitaux
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de Paris, se marca una grin etapa, deslindando con caracte
res propios la artritis blenorrdgica y relacionando a ella,

como @Gnica causa de los accidentes reumfiticos sobrevenidas

en el curso de la uretritis,

Es a Lasegue a quifn corresponde ¢l mérito de habar de
limitado con toda precisiln, los caracteres que corraspon-
den y separan el reumatismo verdsdero de los secundarios,-
sosteniendo que el reumatismo articular agudo franco no sy
pura, ¥ que tal carfcter se manifestarfa mis pronunciado-
cuando mfs aguda fuera la fluxi8n articular, Este autor, -
empleando la palabra "pseudorreumatismo" se muestra el ver
dédcro precusor de Borchard, quién cons sus discfpulos de-
mostrd que sobre las articulaciones no solamente podfan --
obrar ngéntes vivos infecciosos, sino tambi&n toxinas y --
alin variadas substancias quimicas, razén por la cufl ae a-
bandonaron las denominaciones de reumatismo infecciomo o -~
post-infeccioso, Aceétlndose la de paseudorreumatismos o ~--
reunatismos secundarios por ser mids amplios y ajustadas a-
la verdad. Cambi8se de &sta manera la concepciln de Bazfn-
sobre artritismo, autor é&ste que consideraba como reumati-

ca toda artritis aguda dependiendo de un estado discrisico
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.special, orfgen de todas las artropatfas y haciendo por ~

lo tanto muy diffeil individualizar el verdadero reunatis-

no.

Modificado el concepto primitivo sobre la afeccifin, -
se constituyd un concepto clinico preciso, al misme tiempo
que como consecuencia de la reorganizacidn de la concep---

¢idn clfnica, se modificaban las nociones etiolégicas y pa

togénicas.

Besnier, resumiendo las idess emitidas, sostuvo que =~
se trataba de una enfermedad que se producia muchas veces-
por la accibn de cavsas exteriores, colecando al frio y a-
la humedad en primer término, pero con la particularidad -
que atacgba sobre todo a los sujetos hereditarios o consti
tucionalmente predispuestos. Otros autores come Chomel y -~
Max ~ Durand ~ Fardel, consideraban a la enfermedad como -

una pirexia, independiente por s{ mipma de la diftepis re-

umitica.

Las investigaciones de Poncet y ous discipulos, des-w~
cribiendo &l reumatismo que lleva suw nowmbreg, permiten esta

blecer la posibilidad de repreducirse con 81, todas las ==
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formas de reumatismo agudo o crdnico, diferenciindose ----
unicamente del de Poncet por la falta de lesiones tubercu-

losas.
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2.~ DEFINICION,

La fiebre reum3ftica es un padecimiento inflamatorio-
exudativo de la colSgena tardiamente consecutivo a una in-
feccifn por estreptococo hemolftico del grupo A, que evolu
ciona crénicamente a favor de brotes clfnicos si no se erra
dica se agente desencadenante. Suele ser delitescente, es-
decir, que no deja dafio residual en las articulacidnes y en

otros sitios excepto en el corazdn cuando &ste es atacado,

Es una enfermedad aguda, recurrente y crdnica del teji
do conjuntivo que afecta el corazdn y las articulacidnes.-
En la forma aguda afecta principalmente a los nifios, aun=~-
que las personas mayores no estin excentas de padecerla, -
tanto el primer ataque como las recurrencias agudas, se -~
asocian fntimamente a infecciones producidas por estrepto-
coco beta hemolftico del grupo A de Lancefield. La forma -
crénica se caracteriza por afectar al corazon de manera ~-
irreversible, dando lugar a diferentes grados de limita---
cifn en la capacidad ffsica de los enfermos y terminando -
en insuficiencia cardiaca con mucha frecuencia. Aunque tan

to la morbilidad como la mortalidad de &ste padecimiento -

33



han disminufdo en los Estados Unidos de Norteamérica, y al
gunos pafses Europeos, en Latinoam#rica es todavia una cau

sa importante de muerte, especialmente en MExico, Colombia
y Chile.

3.~ ETIPATOGENIA - EPIDEMIOLOGIA,

Se analizard con detalle las bases de 1a teorfa etio-
patog&nica sobre fiebre reumftica, desglosando el tema en-

3 grandes factores (Fig. 1) : 1) Pactor medio externo pre-

disponente; 2} Pactor terreno subyacente o medio interno -
agredido, y 3) Factor agente estreptocficcico agresor y de-

sencadenante., Comenzaremos por el primero aunque se dice -

que es el menos importante.

1) FACTOR MEDIO EXTERNO O PREDISPONENTE:-

El medio externo ha sido investigado como agente cau-
sal de fiebre reumdtica, podrfa influfr, fundamentalmente,
en cuanto: a) Geograffa: clima y su influencia estacional

b) Estado econdmico-social: alimentacibn, higiene, hacina-

miento, pobreza, etc.

A) GEOGRAFPIA:-

A €ste respecto hay un hecho que numercsos estudios -
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ETJOPATOGENIA

1) AGENTE: estreptococe — DESENCADENANTE
- betahemolfitico

A.

2) TERRENO: - SUBYACENTE
~ Herencia
- Hipersensibilidad
Téxica?
Alérgica?

Autoinmune?

3) MEDIO EXTERND: ~ PREDISPONENTE
- Geograffa
- Clima
- Estacién

- Econémico - spcial.



han demostrado: la amplia difusidn univérsil de la fiebre~

reumftica, que est® presente en todos los pafses,

Por lo que respecta a M&xico, las estadisticas reali-
zadas entre 1955 y 1959 muestra una incidencia de 287 en -
Torredn (Sada 1957); 23% en Michoacdn (Santos Ramfrez); --
32% en San Luis Potos{ (J., M., Torre 1953); 25% en Ledn ---
Guknajuato (Alvarez y Nava 1959); En la Costa Tropical del
Golfo de M&xico, las estadfsticas realizadas en Veracriz,-
Bazdn, en 1959 encontr8 7.4% de incidencia, que disminufa-
a 2% si se tabulaba 86lo a los moradores, Es pués minimo,=-
aunque no ausente, en las zonas costeras tropicales (Tabai
co, Nayarit y mayor en las zonas tropicales de tipo templa
do lluvioso (Hichoacﬁn! Jalisco, Guerrero y Morelos). Des~
de luego, la incidencia varfa en distintas zonas de cada -
Estado, dependiendo de estados climidticos y estacionales,~

Se dice que hay mayor proliferacin del estreptococo en si

tios de clima extremoso,

Sobre influencia estacional podemos decir que la fie-
bre reumdtica tiene franca relacidn con las estaciones del

afio. La mis benigna es la que tiene menos incidencia en to
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do el mundo. La teorfa lo explica en la medida en que la -

enfernedad aumenta con la frecuencia de infecciones farfin-

geas por estreptococo hemolftico, En méxico, Chivez y cols.

(1957) encontraron dos ascensos: uno en verano que a3 &po-

ca de lluvias y otro en inviermno,

B) ESTADO BCONOMICO - SOCIAL:-

Es un hecho sobre el cudl hay consenso de opinidn, --
que la fiebre reumfitica ataca mis en el sujeto pobre condi
ci8n econBmico - social y numerocsas estadfsticas asf lo --
aprueban. En nuestro medio, eso miso sefialan los de [gnacio
Chlvez (1944-1954). La causa ha sido buscada en la encasa-
alimentaci8n, la falta de higiene, la pobreza con inaasis--
tencias al a8dico, el hacinamiento, etc. Egte Gltimo factor
es de grin importancia demostrada, en la medida en que au-
menta 1a trasmisiSn de infecciones estreptocBccica en fami

lias que tienen suceptibilidad heredada subyacente.

Se ve, puds, que el factor medio - externo y sus diver
sos elementos son sflo factores predisponentes o coadyuvan
tes en la etiopatogenia de la fiebre reumdtica. Estudiare-

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

Las estadisticas han demostrado: A) Que es un padeci-
miento tf{picamente juvenil; B) con predisposicifn familiar
por factor hereditario; C) propicio a recaidas si no se e-
rradica el gérmen; D) con un factor de hipersensibilidad -
al estreptococo, alin no claramente comnocido; E) prasente -

8810 en el 3% de la poblacidn general.

A) EDAD: -

Se dice que es una tfpica enfermedad de la juventud,-
y conasiderada excepcional en los primeros 5 afios de vida,~
como 8i a edad muy baja o posterior a los 25 afios estuvie-

ra "apagada" o disminufda la hipersensibilidad patoldgica~-

para el estreptococo.

B) PREDISPOSICTION FAMILIAR:-

Varias estadfsticas sedialan la frecuencia de antece~--

dentes familiares positivos de fiebre reumitica, 1o que -~
418 la pista para investigar un posible factor hereditario,
Asf{ Red, Ciocco y Tausing sefialan que es 4 veces mis fre-~

cuente en los dascendientes de padres reumfiticos. Chivez en

877 casos encontrd 16,5% con fiebre reumitica segura en la
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familia, mds 11,4% probables,

Lavrence halld ese antecedente ¢n 8% y Stevenson en -~

4,6%. Siendo &ste hecho se ha buscado la explicacidn: (fac~

tor herencia?, (factor alergia?, (factor contagiol.

C) HISTORIA NATURAL:-

Esta pudo conocerse bién antes de que viniera 1a profi
laxis penicilfnica. Pudo saberse que e¢s caracteristico en el
reundtico que ciendé a las recafdas, lo que es fndice de -~
gravedad de 8ste padecimiento. "Quié&n es reumdtico vivird -
reunitico y morird reumdtico" por ser siempre suceptible, -
decfa entonces Ignacio Chdves. Existe, en cfecto demostra--
cidén fehaciente: 1) de que hay alto riesgo de recaidas en -
los primeros 5 afios gque siguen al primer brote reumdtico. -
El 74,5% de los enfermos de Chdvez que tuvieron recaidas lo
sufrieron en los primeros 5 afios, de los cuiles 50% lo hi--
cieron en el primer afio y 10X despuds de 3 afos. Por ego es
de interfs practico recordar, de acuerdo con &sto, que la -

profilaxis penicilfnica es obligatoria cuando menos aen dste

lapso de tiempo.

Pero fueron numerosos, el 25% de los casos, sin penici
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lina que sufrieron recafdas deapués de los 5 aifios.

Otros estudios demostraron que hay riesgo de sufrirlas
inclusive en pacientes que han pasado 5 afios asintomdticos-
(May Wilson). En el clisico trabajo de BLand y Jones, de =--
1000 reumdtico seguidos por 20 afios, se ve que entre 11 y -
15 afios despus de un ataque, todavia recae el 30%, Tode8s-
to corresponde a la era pre - penicilfnica; 2) hay disminu-
cidn progresiva en las probabilidades de recaer a medida ~--
que transcurre mds tiempo, como si hubiera un apagamiento -
con la edad. La historia natural del padecimiento antes de-
la profilaxis antiestreptocbccica permitid a la Escuela =---
Mexicana de Cardiologfa de acuerdo con Chivez, coasiderarlo
como un ' padecimiento crdnico, indefinidamente evolutivo,
La profilaxis ha venido a cambiar la historia natural. Hoy=-
se sabe que el brote se apaga siempre que se erradique el -
gérmen; en ésta forma la evolucidn se hace por brotes clini

cos y autolimitados dependiendo de infecciones estreptochec-

cicas,

Asi, el mal puede ser monoclinico, policlinico (enfer-

nedad crdnica ondulante), policlinico en "meseta" (el anti-
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guamente cr8nico, indefinidamente evolutivo), o progresiva-~

mente ascendente,

D) MECANISMO INTIMO:-

1Cuél es la causa de su presencia limitada s8dlo a un -
pequeiic brote de la poblacifn general?- No se ha encontrado
valor en el andlisis de los factores raciales, nutricional,
etc. La explicacidn alin, no aclarada, se ha centrado en cog
siderar que existe una inapropiada reaccidn inmunolfgica de
fondo hereditario capdz de producri la fiebre reumdtica al-

recibir la agresifn del estreptocSca.
- FACTOR HERENCIA:-

Se acepta que hay evidencia de transmisidn g&netica de

la suceptibilidad para desarrollar fiebre reumidtica. Los egs
tudios de May Wilson concluyen que es una caracterfstica he
reditaria dependiente de un gene autosdmico recesivo, lo =--
que permite hacer un cuadro de prediccidn de probabilidades;
8i uno de los padres es reumitico 50X de los hijos podrin -
ser reumfiticos; si ambos lo son, el 100X de los hijos ten--
drin la suceptibilidad reumitica.

Estos estudios han sido -

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

Aceptando el factor herencia de base, cabe pregun~
tarse cudl es el mecanismo Intimo que desencadena la --
reaccidn inflamatoria, Destacan entre las varias teorias
consideradas: 1) que la agresifn estreptocSccica, median
te sus endotoxinas, produjera la mioarditis tdxica en -
personas geneticamente suceptibles; no se tratarfa de -
una miocarditis inflamatoria de relaci{8dn bacteria-dafo~-
directo, porque esas, como veremos adelante si cumplen-
los postulados de Koch; 2) que se estableciera unma reagc
cibn aldrgica o de "hipersensibilidad® antigénica; en -
donde la reaccifm antigeno exdgeno en contacto con el -
anticuerpo enddgeno previamente formamdo, fuera la res--

ponsable; 3) que una reaccidn "autoinmune" que hubiera-

formado antfgenos end3genos al estreptococo produjera -

el cuadro,
- FACTOR DE HIPERREACTIVIDAD O SUCEPTIBILIDAD:-

1) 3¢ considerd que el estreptococo prepara iamunold
gicamente al individuo a responder en forma exagerada y

con la inflamacidn ante &ste u otra agresidn del gérmen,.
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Log argumentos a favor de hipersensibilidad o alergia-

son:
a) Al igudl que en lom padecimientos alérgicoi. cuyo pro
totipo es la enfermedad del suero, hay un perfodo de laten-~

cia entre el estimulo antig€nico y la respuesta reumftica,

Este corresponde al tiempo de formacidn de anticuerpos que~
daridn la teaccifni bH) hay tambin parecido clfnico con e-~-
llos por la respuestas exudativa, febril, delitescente; c)~
el reumdtico dd reacciones cutfineas positivas cuando se le~
aplican productos del estreptococo y en gsu sangre genera an
ticuerpos anti-estreptocSccicos; d) el reumftico d& respues .,
ta amplificada contra toda agreaidn estraptocBccica, Mientras
que una infecciSn estreptoc8ccica produce fiebre reumitica-

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

la misma infeccibn en un paciente reumidtico d& respuesta, es
decir, recaida en el 60X de los atacados, La agresidn estrep
tocbecica en no reumiticos no 48 respuesta, o sea, que el -

reumBtico es hipersensible a ells; e) la inyeccifn de produg
tos del estreptococo produce experimentalmente lesiones vas

culares, mioclrdicas, valvulares, cutfneas y articulares, =~

que son similares, aunque nfinca idénticas, a las de la fie-
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bre reumfitica, como si fueran reaccifnes anafilicticas; f)~
el éstreptococo produce gr&n nlmero de aubstancias con caps
cidad antig€nica (proteina M, carbohidrato C, nucleo~prota~-
fna, proteina somdtica, difosfopiridin~nucleotidasa, estrni

tolisinag, hiluronidasa, proteinasa, leucocidina, amilasa y

proteinas, estreptoquinasa, etc.)

2) Otra teorfa propuesta es la de autoinmunidad, en donde’

la estimylacidn antigénica serfa interna,

El antfgeno, que es una protefna extrafia, actuarfa so-~
bre el anticuerpo y éste, sin esperar nuevo antfgeno, reac~
cionard anormalmente con los tejidos del huesped. Es inco=~-
rrecto suponer que los mecaniamos defensivos del organismo-~
contra la infeccidn siempre son bengficos; recuérdese que a
veces producen inmsunidad, es decir profilaxis y otras veces
alergis, lo que constituye anafilaxia; &sto darfa base a -~

considerar esta autoinmunidad como dadiina,

3) La accifn del estreptococo pudiera por otra parte, --
ser t8xica pese mediante la liberacidn de sus endotoxinas;-
para @ste caso se ha hablado de un mucopéptido. Se sabe que

los fendmenos de hipersensibilidad se desencadenan como por
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la accifn del getillo de una pistola: em cuusnto el antigeno
entra en contacto cen el sujeto sensibilizado la reaccidn -~
biol8gica se presenta explosivamants, de inmediato, y no es
posible suprimir la patologfia sino tan 88lo modificarla. En
el caso de la fiebre reumdtica se ha hecho notar que si an-
los primeros 9 dias de una infecciln estreptocdccica ae lo-
gra erradicar el g&€rmen, se bloquea el brote reusmidtico, Elle
ha sugerido que este tiempo fuera el necesario, para acumu-
lar una dosis t8xica nfnima de algln producto bacterianc, -
Por ésta y otras razones se ha postulado el mecanismo ando~

téxico que es combn, por ejemplo, a la miocarditis diftfirj

Ca.»

No es mi propdsito adentrarme en la discusidn pormeno~

rizada de &sta u otras teorias, que s6lo me concreto a sefia

lar,

Como quiera que sea el momento presente se acepta que-
hay una tendencia hereditaria con suceptibilidad anormal al
egtreptococo, desarrollada a través de seneibilizacién por
ataques frecuentes del gérmen, de naturaleza no aclarada:=-

1tdxica?, talérgical, jde autosensibilizacidn?.
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3) FACTOR AGENTE (DESENCADENANTE):

El estreptococo, y Unicamente el beta hemolitico sobre

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

precipitante, lo mismo del primer brote de fibre reumitica-
que de las recaidas, pero no es el productor genuino, cvomo-
lo serfa por ejemplo el bacilo de Koch en la tuberculosis,-
el de Loeffler en la difteria, etc. Esto es aceptado ya que
el estreptococo no cumple los postulados de Koch o sea: a)~
niinca se ha podido cultivar el estreptococo de la sangre del
reumidtico puro (hemocultivo-negativo), b) niinca se ha podido

aislar ese gérmen de los tejidos dafiados del reumitico y c)

nfinca se ha podido reproducir el reumatismo inoculandoc el -

gérmen a un sano; se han encontrado, es cierto, reaccifneas-

histolfgicas semejantes, pero no iddnticas y desde luego -~

nlinca se han encontrado nSdulos de Aschoff,

De los estreptococos hemollticos, el beta hemolftico es
el fundamental y de &ste, el del grupo A de la clasificacidn

de Lancefield es efi responsable de la grin mayoria de las -

infecciones estreptocdccicas.

Estas infecciones son producidas por 3 grupos principa
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les de estreptococos: 1) el estreptococo pyogenes (o estrep
tococo beta hemolitico)} 2) el eatreptoéoéo viridans (o es~
treptococo alfa hemolftico) y 3) el estreptococus facalis -
(o enterococo), Los primeros siempre son patdgenos paro el-~
viridans y el fecalia lo son infrecuentemente puds son sa~-

préfites de la nasofaringe y del intestino respectivammente,

\

En 1933 la Dra, Lancefield, clasificd s los estreptoco
cos pibgenos en varios grupos de acuerdo con su cantidad de
carbohidratos, y los designd por letras del alfabeto de la-
A a la 0. De todos &@stos grupos, el grupo A es el fundamen~
tal, dado que el 99% de las infecciones estreptocBceicas -~
tienen &ste orfgenm (faringitis estreptocSccica, escarlatina,
amigdalitis, bronconeumonfa, reumonfa, angina de Ludwiyg, --
ericipela, celulitis, bacteremia, osteomielitis, fiebre'pueg
peral, etc.). De €1 se han podido identificar 55 tipos se~-
gln su proteina M. Los 55 son reumatog@nicos y s8lo son ne~

fritogénicos loa tipos 4, 12 y 26 (Ruttnevr y Lancefield).

El estreptocece viridana, es hueaped habjitual de la -~
nasofaringe y s8lo ocasionalmente es patdgeno. Es alfa hemp

1ftico, se le considera hemolftico porque puesto en una pla
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ca de agar sangre (rojiza) e incubado, produce una zona de-
coloracifn por hem8liais, lo que en el beta hemolftico es -
nuy acenCuéda {blanquecina) y en el alfa hemolitico es mucho

wenor (verdosa, y de ahi viridans). Interviene mAs bién en-

la endocarditis bacteriana.

El estreptococo fecalis no es hemolftico y se encuen—-
tra mis bi&n o normalmente en el intestino} se hace patdge-
no 88lo ocasionalmente, en infecciones urinarias, endocardi

tis bacteriana, peritonitis, etc. Los no hemolfticos no de~

sencadenan fiebre reumidtica,

La importancia del estreptococo como agente desencade—

nante de la fiebre reumdtica estd firmemente demostrada y -

fuera de toda discusiba,

La importancia etioldgica se basa en la observacibn y-

tiene evidencia: a) clinica, b) epidemiocl8gica, c¢) bacterig

18gica, d) inmunoldgica y c) terapéutica.

a,bh) La evidencia de tipo clinico y epidemiolSgico han s8i
do la observacidn y corroboracifn de que previamente al bro
te de fiebre reumdtica hay ina infeccifn estreptocdcecica, =~

que habitualmente es faringea sBlo rara véz es por escarla~
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tina o fiebre puerperal; por otro lado, la de que las epide
mias estreptocSccicas, van seguidas de epidemias de fiebhre~-

reunfitica en el 3% de los sujetos atacados, los suceptibles

¢) Desde el punto de vista bacterioldgico &sto es tam—-~
bién demostrable., En las primeras semanas del mal puaeden ob
tenerse del exudadeo nasofaringeo un cultivo positivo de es-
treptococo entre el 50 y 100X de los casos de primo-invasidn

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

d) Deade el punto de vista inmunolfgico es demostrable a
si mismo, que el reumdtico tiene une sensibilidad exagerada
para la agresidn del estreptococo; en tanto que para el pri
mer borte es de 3X, para la recaida es de 80X. Al par que =~
la recaida clinica al laboratorio puede detectar la raspues
ta inmunoldgica dosificando anticuerpos contra el estrepto-
coco, como evidencia indirecta de su presencia y en cifran-
muche mas altas que la del infectado no reumatico. Por el -
momento nos interesan tras anticuerpos formados contra tres

de esos antigenos, {aunque el estraptococo lleva en su cong

titucidén un "mosaico" antigeno =miiltiple), por ser los que -
ayudan en la clinica.
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Estos anticuerpos titulables y Qtiles para el diagnds-

tico son las antiestreptolisinas, las antifibrinolisinas y-

las antihialuronidasas (se revisar@n con brevedad en datoa-

de laboratorio).

d) En cuanto a la evidencia terapdutica que confirma la=-
accifin del agente estreptocdcecice como desencadenante, esth
el hecho de que si se mantiene a los reumdticos con profila
xis penicilfnica contra &ste gérmen, hay clara disminucidn~
de las caracteristicas recaidas. En el reumftico sin profi-
laxis &stas han sido cuantificadas entre el 9 y el 50X; en~-
caabio, en aquellos que siguen la profilaxis, las recaldas-
practicamente desaparecen, apenas si lo hace un pequefio lo=-
te de 0.52 a 2% por motivos oscuros, ya que se dice que no-

se conoce una sola cepa de ese g&rmen que sea resistente a-

ta penicilina, Por otra parte, la aplicacidan de penicilina~

precozmente, en los primeros dias de una infecciln, ya sea-

primera o recaida, bloquea la aparicifn de la actividad re-~

umatica en el 96% de los casos, segiin Massell.

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

fiebre reumdtica de cu3ntos de &stos bloqueados no eraam en-
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realidad reumdticos.

0 sea que la evidencia indica que la infecciln estrapty
c8ceica va seguida de fiebre reumdtica, que las epidamias -
de estreptococcia se superponen a las de fiebre reumdtica,-
que uvn reumdtico tiene cultivos faringeos positivos al gér~

men y altos anticuerpos anti-estreptocdccices y que la erra

dicacidn y profilaxis del gérmen previene las recaidas., La

base es pués adlida (FIG., 2).

4,- BIOLOGIA DEL ESTREPTOCOCO BETA HEMOLITICO GRUPO A

Estd bién establecida la importasncia del eatveptococo-

grupo A en la etiologia de la fiebre rauymitica. EL progreso

llevado a cabo en el diagndstico y en la prevencidn de &sta
enfermedad est3d relacionado directamenta con la bacteriolo~
gia de €stos organismos y en la respuasdta inmune que pueden
provocar, Este corto inciso reposa las estructiras y carac~
teristicas bioldgicas de algunas de éstas substancias que -

son importantes para la etiologla y patogenia de la fiebre-

reumdtica, (TABLA 1).

A) COMPONENTES CELULARES:

La célula estreptocbecica estd representada de manera-
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esquenitica en la FIG. 3, Por lo general, los estreptoco--
cos virulentos estdn rodeados por una cidpsula., La membrana
celular estd formada por lo menos, por tres componentes di
ferentes: proteina, carbohidrato y mucop@ptido (Mc. CARTY-
1964), Cuando se elimina la membrana celular, eantonces que
da un nlicleo central de citoplasma, el cuil estd rodeado -
por una membrana citopliamica bi&n definida., Los organisnmos

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

nan protoplistos,

a) LA CAPSULA:

Fstd compuesta de hialuronato, el cudl es un mucopo--

lisacArido viscoso., No es antigénico., Bl hialuronato as—=-

treptocdccico es probablemente idéntico al hialuronato que
se halla en los tejidos conectivos del hombre y de los anj
males. La falta de produccidn de anticuerpos en contra del
hialuronato eatreptocBecico puede ser debido a la amplia =~
distribucidn de hialuronato en los tejidos animales =—==-=-
(Lancefield 1954). La cdpsula parece ser uan factor en la -
virulencia del estreptococo grupo A, pero su papel parece-

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

La capa media de la pared celular contiene el compo~--
pente carbohidrato y, en cuanto a &sta asubstancia (poliann-~
c8rido~-grupo especifico), el estreptococo beta hemolitico-

se puede separar en cierto nfimero de grupos, los cuales -~

son serologicamente distintos,

Se ha definido la composicibn quimica del carbohidra-
to grupo especifico (Mc, Carty 1964). Es debilmente antigl
nico en el hombre y los anticuerpos en contra del polisacd
rido C grupo especifico aparecen en el suerc de sBlo un pe

queiic porcentaje de los pacientes despuds de una infeccibn

por estreptococo grupo A,

c) PROTEINA:

La capa exterior de la pared celular contiene tree -~

proteinas especiales: La M, la T y la proteina R, de las ~

cuales la mds importante es la proteina M., &sta proteina -
esti contenida en la pared y en la cdpsula., La virulencia-
delestraptococo grupe A depende sobre todo de la presencia

de la proteina M. la cuidl tiene propiedades antifagociti~--

cas.
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El organismo puede formar anticuerpos comntra 2sa prote
ina M, que si vencen fagocitan al gérmen y confieren pro--
teccifn inmunitaria. Desgraciadamente cada anticuerpo desa
rrolla inmunidad sdlo para ese tipo de proteina M o lo que
es igual, para ese tipo especial de estreptococo. Si entra
en accidn con un homdlogo no se producird reaccidn patdge-
na, pero si lo habri si ingresa un estreptococo heterdlogo,

y como son tantos se comprende la frecuemcia de recaidas,

d) MUCOPEPTIDO:

La capa interna de la pared celular del estreptococo~
es un mucopéptido., Su estructura quimica ha sido definida~
por Krause y Mc Carty (1961). Esta sustancia es el compo-~
nente esquelético de la c&lula y es responsable de su for-
ma y rigidéz (Mc. Carty 1964)., La integridad morfoldgica -
de la cé&lula depende del mucopéptido. La penicilina ejerce
su efecto antibidtico interfiriendo la biosintesis de &ata

sustancia,

e) PROTOPLASTO;

La pared celular puede eliminarse del estreptococo -=-

grupo A mediante varias técnicas, y los organismos resul--
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tantes una vez eliminada dicha pared se denominan protoe~--
plastos, Se dice que son probablemente idénticas a las 1lla
madas formas L, las cuiles son variantes morfoldgicas que-

aparecen cuando los estreptococos se cultivan bajo condi-~

ciones especiales.

Estas formas estdn desprovistas del carbohidrato gru=-
po-especifico pero conservan la produccidn de la proteina~
M de la raza del estreptococo del grupo A de la cudl deri-

van (SHARP Y Cols. 1957). Segln dicen, las formas L son rg

sistentes a la penicilina.

B) PRODUCTOS EXTRACELULARES,

El estreptococo grupo A segrega willtiples substancias
en el medio de cultivo que lo rodea (TABRLA }), Sin embargo,
ninguna de &stas subatancias, exceptuando la eétreptolisina
S, se han implicado en la patogénesis de la fiebre reumdti
ca. Son importantes porque, con 83loc una excepcidn todas -
son antigénicas y estimulan la produccifn de anticuerpos -

en el suero de pacientes después de una infeccidn estrepto

cbecica .

Estos anticuerpos pueden medirse mediante diferentes-
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COMPONENTES CELULARES 'Y PROLYCTOS EXTRACELU-
LARES DEL ESTREPTOCOCO GRUPO A.

COMPONENTES CELULARES

ACIDO HIALURONICO (cApsula
CARBOHIDRATO GRUPO ESPECIFICO
PROTEINAS M, T ¥ R-
MUCOPEPTIDO

POLIGLICEROFOSFATO

BETA GLUCORONIDASA
LIPOPROTEINASA

ADN, ARN.

PRODUCTOS EXTRACELULARES

ESTREPTOLISINA O y S
HIALURONIDASA

ESTREPTOQUINASA
DIFOSFOPIRIDIN~-NUCLEOTIDASA (DPNasa)
DESOXIRRIBONUCLEASA (pNasa)-

A, B, C ¥y D.

TOXINA ERITROGENICA

PROTEINASA

RIBONUCLEASA

AMILASA.



nrodos y su presencia indica la existencia de una infac--

¢cidn estreptocdccica reciente,

Se mencionardn tres productos extracelulares de una -

manera muy superficial, ya que explicaremos mas ampliamon-

te en Datos de Laboratorie,

a) Estreptolisina 0:- Esta enzima causa la hemdlisis da-
los hematfies y se denomina estreptolisina O porque es 1d--

bil al oxigeno y, por consiguiente, inactiva en la superfji

cie de placas agar - sangre,

b) Estreptolisina §:~ Hemolisina producida por el estrep

tococo grupo A, se obtiene mediante la extracciSn de orga-~

nismos con sueroc animal,

c¢) Estreptoquinasa:~ Enzima estreptocbccica que conviarte
un componente normal del suero, el plasmindgeno, en una en

zima proteolfrica activa, la plasmina.

5.~ SINTOMATOLOGIA DE LA FIEBRE REUMATICA.

Loas primeros sintomas de la fiebre reumdtica se desa-
rrollan hasta que las manifestaciones clinicas de la infec

cidn estreptcBecica han desaparecido (1-5 semanns, y en ~-

corea hasta 2 -~ 6 meses),
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La manifestacidn clinica de la fiebre reumdtica aguda
suele ser la artritis o movimientos cuneiformes en escola~
res y la carditis en nifice muy pequefios. A veces se preaen
ta dolor abdominal que se puede confundir con apendicitis,
El comienzo es brusco cuando la artritis 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 comln -~

en la corea y cou frecuencia se establece inicialmente un~

diagndstico precipitado de trastorno emocional.

La fiebre reumdtica esta siempre precedida, a veces-~
sin sintomas, por una infeccidn, a menudo una amigdalitis,
a veces una bronquitis, una otitis media, una sinusitis o~
tambi&n una infeccidn viral. Despu@s de una pausa de 5-20-

dfas, aparece fiebre alta, a menudo ain ecscalofrfos, fiebre

que puede persistir semanas y meses con cursoe irregular,
Hay pérdida de agua debida a la fiebre y pueden aparecer =

intensas manifestaciones de exicosis, especialmente en los
nifies.

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

1lo de otras manifestaciones es excepcional. Sin fArmacos-

la fiebre se convierte a menudo en febrfcula después de la

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

manas.

Hay artritis que afecta a las grandes articulaciones-

y pasa de una articulacidn a la otra durante umos diIas o -

varias semanas, En ocaciones afecta las articulaciones de-
los dedos de las manos y pigs, caderas, columna vertebral~-
y muy raramente puede alterarse la articulacidn temporoman
dibular, hay dolor a la presidn o por muvimimnto y el masa
je s8lo lo altera, hay tumefaccidn, aumajnto de color y ru-

bicundéz.

La carditis ocurre en el 407 de los casos aproximada-
mente de los enfermos en el primer ataque de fiebre reumi-
tica y puede ser la {nica manifestacidn importante, espe--
cialmente en lactantes y nifios pequefios, Aparece general--

mente durante la primera semana de la enfermedad. Hay afec

tacidn de vdlvulas y la frecuencia es la siguiente:
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L.- MITRAL: estenosis 50 - 60%

insuficiencia organo-funcional 40% o +
II1.~ AORTICA: insuficiencia organo-fumncional 40 - 457%
estenosis no es frecuente,
I1L.- TRICUSPIDEA: insuficiencia orgdnica rara

organo-funcional 25%

estenosis 4 - 8%,

Durante la fase aguda puede existir cardiomegalia, pe

ricarditis, e insuficiencia congestiva.

Los nddulos subcutdneos se observan por lo general enm
los enfermos con una enfermedad reumdtica bién establecida,

a menudo despuBs de repetidos ataques de carditis.

La epistaxis, a veces un signo precdz, ocurre en menos
de un 10%.

£l eritema marginal aparece en el 10X aproximadamante

de los enfermos con fiebre reumdtica aguda.

La corea, conocida tambi&n po corea de Sydenham, baile

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

corrientes y mAs peculiares de la fiebre reumitica,

Hay astenia, adinamia y anorexia.
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6.— DATOS DE LABORATORIO.

El diagnéstico de la fiebre reumdtica a menudo 8e po-
ne en duda 8i no se demuestra mediante pruebas de laboratg
rio, el antecedentes de faringitis estreptocdccica. Sin am
bargo, aunque se obtengan pruebas de dicha infeccidn 2sta-
no es en si misama suficiente para establecer el diagndsti

co de fiebre reumBtica y debe correlacionarse con los ha--~

liazgos clfnicos,

A) ESTUDIOS BACTERIOLOGICOS:-

El estreptococo grupo A se demuestra en los cultivos-
faringeos en s83lo el 25% de los pacientes en el momento en
que se ven por vez primera con manifestaciones reumidticas,
Durante el perfado latente usual de | - 5 semanas entre al
ataque de faringitis y la aparicidn de sfntomas reumiticos,
los estreptococos a menudo desaparecen espontineamente o -
no crecen en los medios de cultivo debido a que se ha admi

nistrado medicacidn antimicrobiana. Mis alin, inclusive ---

cuando se obtiene un cultivo positivo, es imposible estar-
seguro de que el estreptococo aislado representa una infec

cidn reciente, dado que los nifios no pocas veces son porta
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lo indica agresidn estreptocdccica, reciente o antigua, =
pero de ningiin modo indica por 8i sola fiebre reumdtica,-
ya que puede estar alta en los no reumiticos. A partir de
la infeccidn empieza a gestarse su ascenso, que casi siem
pre es paralelo a la aparicifdn del cuadro clinico 1 - 3=~

semanas mids tarde., Sigue la curva de autolimitacidn del -

brote sblo en el periodo de ripido ascenso. y en el de la
meseta, pero no siempre la sigue en el de declinacidn o -
recuperacidn clinica. Se la ve en efecto disminuir en mu-
chas formas y afin mds tardiamente, o sea que el cuadro ~--
c¢linico de actividad puede haberse autolimitado y descen-
der a la linea basal por ejemplo en la 6 semana, y sin -~

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

20 o 30 semanas.

b) Antifibrinolisinas o antiestreptoquinasas:-

Se oponen a la licuefaccién del coagulo de fihrina -

del plasma, que el germen tiende a producir al formar fi-
brinolisina o estreptoquinasa, que activa el plasmindgeno

para formar plasmina, Igualmente, en el guero de infecta-

dos o reumdticos hay grandes aumentos del anticuerpo ==--- -
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(mds de 200 U), y es igualmente fndice de esa agresida.

¢c) Antihialuronidasa:~-

Es inhibidor de la hialuronidasa. El estreptococo la

contiene en su cipsula y esta enzima es capiz de hidroli-
zar el &dcido hialuronico contenido en 1a colagena y asf,-
al disminuir su vizcosidad le deja pasar microorganismos~
patégenos (F. Guerra, INC, 1964),

Sus cifras que normalmente son hasta 500 U, aumentan
en las estreptocdbccicas alrededor de 1500 U y llegan has-
ta 4000 en los reumBticos, Las curvas de éstas substan---
cias son sensiblemente paralelas a las de la AEL.

Aunque-

ninguna aumenta en el 100X de los canoa, Su miximo ascenso

estd en el perfodo agudo y en el paciente reumitico. Su -

curva de desaparicidn es lenta, {(Grafica 1),
C) REACCIONES DE FASE AGUDA:

Consideraciones generales:

Se han utilizado mlltiples pruebas para medir la preg

sencia y el grado de inflamacidn en pacientes con fiebre~

reumiitica: recuento leycocitario, velocidad de sedimenta-

cién globular, proteina C reactiva, mucoproteinas séricas,
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POR CIENTO DE PACIENTES CON TITULO
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GRAFICA 1:- TITULOS DE ANTICUERPOS ESTREPTOCOCCICOS EN
88 PACIENTES ESTUDIADOS DENTRO DE LuS DOS-
PRIMEROS MESES DE LA PRESENTACION DE LA - -
FIEBRE REUMATICA (Tomado do STOLLERMAN y
COLS: Amer, 1. Med 20:163 1956) .
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reaccifn de Weltmann, luxosamina g8rica y otras mids, Los~-
recuentos leucocitarios son demasiado variables para ser-
de valor. Las mucoproteinas del suero y otraas pruebas no-
han ganado aceptacifn general, Los dos procedimientes de-
fase aguda que se emplean con mayor frecuencia en enfer--
mos reumiticos son la velocidad de sedimentacidn globular

(VsG) y la proteina C reactiva (PCR), ninguna de las dos~

son especificas de la fiebre reumitica,

a) Velocidad de sedimentacifn globular: (VSG).

El proceso inflamatorio asumenta ciertas guybstanciass
en el plasma, las cuales provocan una elevacidn de la --—
aglutinacién de los glBbulos rojos, almismo tiempo que --
aumenta la velocidad de su caida en la wsangre previniendo
su coagulacidn por medios diferentes., La velocidad de ca~
fda se ha medido mediante un nfimero diferente de t@cnicas.
Los mitodos mis usados son los de Westergren y de Wintraobe,
Los resultados de la té&cnica de Westergren no estdn afec-
tados por la anemia vy el limite superior de la normalidad
estd entre 10 y 20 mm. en una hora, El limite superior de
lo normal cuando se utiliza el w@todo de Wintrobe sin co-

rrecciones, es de 20 mm. por hora. La VSG puede modificar
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se por células caliciformes y per las alteraciones -
que se encuentran en las proteinas del plasma como resul-

tado de insuficiencia cardiaca, padecimientos hepdticos,-

nefrosis y otras infecciones,

La VSG casi siempre es normal en pacientes con fie--
bre reumidtica aguda no tratada, en nifios con corea "pura"

acostumbra a ser normal, La magnitud del aumento en la =--

VSG es proporcional a la intensidad de la reaccidn infla-

matoria, pero no tiene ninguna relacifn con el Area afec-

tada. La elevacién de la VSG a menudo es tan notable en

pacientes con afeccidn articular como en aquellos con pap

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

ditis ha sido insidioso, la VSG no rara vez sdlo estd li-

geramente elevada. En enfermos con jnsuficiencia cardiaca
la VSG puede ser normal, probablemente porque la produc--

cidn de fibrindgeno por el higado estd disminufda, debido

a congestibn pasiva,

La VSG permanece elevada de 6 semanas a 3 meses desg-
pués de un ataque de fiebre reumdtica aguda no tratado.

Los agentes antiinflamatorios tales como los salicilatos-
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y esteroides, disminuyen la VSG, La velocidad con la cudl=-
regresa hacia la normalidad depende de la intensidad de -

la reaccidn inflamatoria y la dosis y tipo de droga snti-

inflamatoria. Si se suprime el tratamiento antiinflawmato-

rio antes de gue haya terminado su curso el proceso reumi
tico,

la VSG vuelve a elevarse y, después, regresa gra---

dualmente a la normalidad,

Una vez que se establece una linea basal du la V56 en
nifios con carditis reumdtica crdnica, las determinaciones
de la velocidad de sedimentacidn no se necesitan afectuar
de una manera sistemdtica a menos que aparezca una exacer

bacidn de los sintomas o se sospeche una recaida. En en--
fermos que reciben inyecciones profildicticas de penicili-

na bencilica, la VSG puede elevarse debido a la reaccida-~

en el lugar de la inyeccidn.

b) Protefna C reactiva (PCR):-

Es una proteina Gnica que no se encuentra normalmen-

te en la sangre, Aparece de inmediato durante el curso de
cualquier afeccidn inflamatoria, La PCR es antigénica y -

se puede obtener comercialmente un antisuero muy especifi



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 afiade al antisuero ~

de conejo especifico. Las reacciones mids fuertes se puas~

den ver en una hora, pero las reacciones dé&biles a menu-

do requieren 24 hrs.

Es una prueba de fase aguda adicipal y tiene cier--
tas ventajas sobre la VSG, La PCR es una prueba inegpeci
fica pero {itil en el diagnfstico de actividad reumdtica.
Una de las principales limitaciones de la VSG es que los
valores normales estdn pobremente definidos; en cambio,~
tiene gignificacidn una PCR ligeramente positiva. La PCR
usualmente permanece positiva en pacientes con insufi-=~-

ciencia cardiaca congestiva y carditis activa, mientras-

que la VSG puede permanecer normal, En pacientes en los-

que presentan "rebrotes" cuando se descontinflan las dro-

gas supresivas, a menudo estd elevada la VSG, perola PCR

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

una exacerbacidn de las manifestaciones clinicas. La PCR

y la VSG, son normales en pacientes con corea "pura",
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Ni la PCR ni la VSG gon capaces de detectar activi-
dad reumdtica en enfermos en quienes se han suprimido -~
los signos clinicos mediante medicacifn antiinflamatoria,
Hasta el momento no se ha descrito una prueba diagndsti-

ca egspecifica de actividad reumitica.

D) DIVERSOS HALLAZGOS DE LABORATORIO:

a) Anemia:-

Por lo general, en la fiebre reumftica aguda se en-
cuentra una anemia que varia de ligera 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 todavia existe la infla-

ca P
macidn reumatica,

Lags epistaxis repetidas e intensas pueden aumentar-

la anemia.

b) Transaminasa oxaloacética del suero:-~

La transaminasa oxaloacética glutémica sé&rica se ha
encontrado elevada en pacientes con fiebre reumitica agu

da, Sin embargo, los niveles de enzimas no estdn consis-~
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tentemente elevadas en pacientes con carditis reumitica~

aguda y no existe correlacidn con el curso de la enferme

dad. Los estudios de la enzima antes mencionada son de

poco o ningilin valor en la fiebre reumitica.

¢) Proteinas séricas:-

Por lo general, la gammaglobulina del suero estd =~-
elevada en pacientes con fiebre reumitica aguda. Se cree
que el aumento es debido, sobre todo, a la elevacidn de-

los anticuerpos estreptocdccicos y que no se relaciona ~

directamente con la inflamacidn reumidtica,

Se ha descrito una incidencia wmuy alta de enfermeda

des coldgenas en pacientes con agammaglobulinemia.

Las afecciones asociadas incluyen artritis reumatoi

de, esclerodermia y dermatomiositis, &Sin embargo, no se-

han aportado casos de fiebre reumdtica en pacientes con~
deficiencias de gammaglobulina a pesar de su marcada sHu-

ceptibilidad hacia infecciones estreptocdccicas.

d) 5 - Metoxitriptamina:-

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

de un producto anormal del metabolismo del triptéfano, -~
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5 - metoxitriptawmina, en la orina de sujetos reumdticos-
y han sugerido que &ste hallazgo puede ser de utilidad -

en el diagnbstico., Sus observaciones requieren confirma-

cidn,

e) Leucocitogis:~

Es comfin que hava leucocitosis en la fiebre reumd--

tica activa, pero es de poca magnitud; vara vegz pasa de-

-

12.000 a 14.000 leucocitos y suele haber eocsinopenia;

con la corea hay eosinofilia.

f) Transaminasag:-

Se sabe que las transaminagas se elevan en las fa--
ses evolutivas de la fiebre reumdtica y de la corea. No-

es prueba que se emplee correctamente, ya que se dispone

de muchas otras pruebas de laboratorio mds pricticas pa-

ra el diagndstico.
£) ESTUDIOS DE GABINETE:
a) Radiologfa:-

Puesto que en la fiebre reumitica el ataque involu-
cra el miocardia, es regla que aumente de tamafo el cora

z6n durante la fase aguda de la fiebre reumdtica. Lo ha-
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ce por el ataque directo a la fibra miocdrdica (miocardi
tis), que vuelve dilatable al corazbn: por derrame peri-

cérdico (hidropericardio), menos frecuente, o par ambos-~

echos reunidos.
hech

b) Electrocardiografia:

Bl trazo electrocardiogrdfico muestra varias altera
ciones, algunas de las cuales pueden conceptuarse como -~
signos de evolutividad reumdtica, si no especificos, si-
de gran valor, si se les interpreta como uno de los ele~-

mentos del cuadro integral del proceso,

~ Prolongacidn del espacio PR, es decir, del tiempo--
de conduccidn auriculo-ventricular. Se interpreta &ste -
fendmeno como expresidn de lesidn alrededor del nodo -~-
A-V, Guando elespacioc PR se acorta, tiene el valor de in
dicar que la actividad va decreciende. Ks signo "menor"-
que se ha incluido entre los criterias de Jones modifica
dos, (TABLA 2), Debe interpretarse, igualmente, a la 1Gz
de los demas signos sefialados, pufs otras causas como -~

por ejemplo, la accidn digitalica otros tipos de mio-~
B y P

carditis como las virales, pueden tambidn prolongar el -~

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

Dado que ni un s6lo dato clfnico o de laboratorio es
patognomdnico de la fiebre reumdtica aguda, el diagndsti~
co estid basado en una combinacidn de manifestaiones carag
teristicas de esta enfermedad y en la ausencia de pruebas
en favor de otras entidades que pueden simularla. A Bate~
fin se han revelado de utilidad 1lso criterios de Jones mo
dificados a lo largo de los afios (TABLA 2). Las manifesta
ciones principales tienen mds probabilidades de ser indi-
cativas de fiebre reumatica aguda que las secundarias y ~
por €sta razdn un diagndstico basado en dos manifestacio-
nes importantes tiene mayor fuerza que otro basado en una
manifestacidn principal y dos secundarias. Siempre deberad
pensarse en la posibilidad de otras enfermedades y, si =--
fuese posible, serdn descartadas mediante las pruebas a--
propiadas, especialmente en pacientes con 86lo una mani-=-
festacibn principal, datos atipicos o sin pruebas serold

gicas de infeccidn estreptocdccica reciente,

La combinacidn de fiebre, artritis y reactantes de~~-

la fase aguda positivos se encuentra en muchas otras en--
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TABLA 2
MANIFESTACIONES CLINICAS Y DE LABORATORIO DE LA F.R. AGUDA® (CRITERIOS DE JONES MODIFICADOS)

PRUEBAS EN APOYO DE UNA OTROS DATOS

MANIFESTACIONES MANIFESTACIONES SECUNDARIAS
R INFECCION ESTREPTOCOCCICA

INCIPALES

Escarlatina reciente Historia de dolor de

CARDITIS ....... Fiebre
garganta reciente

POLIARTRITIS ... kttralgiab Cultivo de garganta posi Historia familiar de
tivo para estreptococos-~ fiebre reumicica.
del grupo A.

ASO aumentada u otros an Dolor abdominal.

ticuerpos estreptoclcci-
cos,

COREA ... vvann Fiebre reum3tica previa o
cardiopatia reumdtica

ERITEMA MARGINADO Rectantes de fase aguda Epistaxis.
positivos
VSG. aumentada
PCR.
Leucocitosis
NODULOS SUBCUTANEOS Intervalo P - R prolonga-— Taguicardia, neumonia
do. ¢© reumdtica, palidéz y-
anemia, dolor precor-
dial, adelgazamiento,
malestar.

LAS RECOMENDACIONES DEL COMITE DE LA AMERICAN HEART ASSOCIATION (CIRCULATION, 33:664,1975)
e manifestaciones principales o de una principal y dos secuandarias apovadas por prue-~
iSn estreptocbecica reciente, indican un alto grado de probabilidad de F.R. aguda.

b)Y No Jebe contarse como manifestacidn secundaria o menur en los enfermos en quienes la polisrfricis se
interprers come manifestacidn principal.

) Ho debe ceatarse como manifestacibn menor en los enfermos en quienes la cardicis se interpreta como

manitestacida principal.



farmedades, incluyendo la artritis reumatoide y bacteria- .
na, la enfermedad del suero, la hipersensibilidad a la pg
nicilina, el lupus eritematoso generalizado, la endocardi
tis bacteriana subaguda, la anemia drepanoccftica, la plr~
pura de Henoch~Schonlein y la leucemia aguda., Algunas de-~
éstas enfermedades, sobre todo las tres dltimas, pueden =
presentarse también con dolor abdeminal y algunas, como la
artritis reumatoide, la enfermedad del suero y la hipersen
sibilidad a la penicilina, pueden acompafarse también de-~
lesiones cutineas que deben diferenciarse del eritema magr
ginal, Las reacciones cutdneas como urticaria, eritema -~
multiforme y nudoso, no deben ser confundidos con las le~
siones del eritema marginado, que no mon pruriginosas ni-

tampoco demasiado elevadas o dolorosas,

El diagndstico en la fiebre reum@tica aguda en los -
enfermos con artritis no migraturia o monoarticular que -

no se acompaiie de otras manifestaciones importantes es par

ticularmente arriesgado,

La osteomielitis y las lesiones locales de los hue--

808 y articulaciones pueden ser confundidos con las fases
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precoces de la fiebre reumdtica aguda. Los dolores de cre
cimiento, vagamente localizados y limitados a las extremi
dades inferiores, presentes las mi3s de las veces de noche
y que desaparecen por la maiiana, son una queja corriente-

en log nifics. No existe dolor a la movilidad ni otros da~-

tos ohjetivos y, contrariamente a las articulaciones reu~-

maticas, el masaje proporciona con frecuencia alivio.

En ausencia de otras manifestaciones importantes, la
pericarditis o miocarditis son a menudo de origen virico-
y deber@n tomarse en consideracifn siempre que no existan

soplos y respuestas de anticuerpos estreptocdccicos tipi-

cos de la fiebre reumitica aguda,

Los movimientos de la corea deben sur cuidadosamente
diferenciados de la simple agitacidn, tica, y atetosis.--
Los nifios sanos que conviven con enfermos de corea pueden
imitar la enfermedad lo bastante bi&n para crear proble~~

mas de diagn8stico diferencial.

Los nbdulos subcutf@ineos aparecen un la artritis reu-
matoide particularmente en adultos que no presentan mani-

festaciones de cardiopatfa. Dado que aparecen generalmente
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como una wanifeatacia tardia en los nifios con una cardig
patfa reumitica bidn establecida, rara vé@z son de utili-~-
dad en el diagndstico diferencial.

Salvo en los enfermos con corea pura, la ausencia de

pruebas seroldgicas de infeccidn estreptocbecica en dos o
més pruebas de anticuerpos deberfa estimular la biisqueda~

de otras posibles enfermedades. Por otra parte, las prue-

bas de anticuerpos estreptocBecicos elevadas nlnca debe-=

1

rian constituir la base del diagn8stico de fiebre reumdt

ca en ausencia de datos clinicos definitivos.

Hay que evitar en lo posible un dingndstico excesivo
de fiebre reumAtica aguda sobre la base de datos clinicos
de laboratorio, toda vez que pueda tener por consecuencia
un trauma psicoldgico, una practica a largo plazo de pro-

filaxis antimicrobiana innecesaria y dificultades con res

pectno a la futura seguridad,

8.~ TRATAMIENTO.

Hemos visto que se conoce el factor agente desencade

nante y el factor terreno aubyacente, Hasta &ste momento-

nuestra terapéutica particularmente eficiiz estriba en el-
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uso da bactericidas que tienden a suprimir el agente; co-
mo elementos de ayuda, estdn los antiinflamatoriocs, que =~
mejoran el terreno inflamado subyacente, Su valor es muy-
relativo, puids si es cierto que tienen bu&n efecto antiin
flamatorio, por desgracia, mis que curativos, son sintomi
ticos, ya que su antiflogosis no es tdn vdpida como fuera
de desearse y sobre todo, no evita la cicatrizacidn con -

dafio tardfio. Como quiera que Sea, son agentes de grin ayu

da.

Las armas terap@uticas con que contames s0on en resu=

mens

a) Bactericidas o antibidticos,
b) Antiinflamatoriocs, como los corticoesteroides y la-
aspirina.

¢) Reposo, que tiene indicacidn por s{ solo, haya o no
insuficiencia cardiaca.

d) Si hay insuficiencia cardiaca, y en la aucencia de~
antiinflamatorio efic@dz para restaurar la relacidn-
aporte~demandas, queda sdlo el tatamiento sidromidtj

co comin, hecho, ademBs del reposo, de dieta hiposd

dica, diurBticos y digital. Desgraciadamente &sta -
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ultima requiere precauciones en su uso, pudas la fi-
bra mioc@rdica inflamada e irritable la tolera mal,

y mis que manifestar su efecto benéfico, puede dar-

paso a sus efectos téxicos.

A) REPOSO:-

Debe ser de cama y absoluto, debe guardarse el reposc

hasta que el cuadro clinico y el del laboratorio muestren

total remisidn del brote agudo. El m8dico deberd utilizar
un sanc juicio y no crear invalidéz y desesperacidn con -

la prescripcidn de un reposo abusivo cuando ello no es in

dispensgable.

B) ERRADICACION: -

No deben confundirse los bacteriostiticos como los ~
sulfas con los bactericidas como los antibidticos. Son &g
tos Gltimos los que erradican el gérmen. Los primeros evi

tan su proliferacifn y son utiles para la profilaxis.

La penicilina es el medicamento de eleccidn., Sus do-

sis (tiles son:
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1) Penicilina G procaina 600,000 U.I,, por vfa intramuscu
lar ¢/24 horas, por 10 dfas., Puede con ventaja la que-

ademds lleva 200,000 U, de penicilina cristalina aso~~

ciada.

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

100,000 de cristalina asociada requerida la aplicaclifn

mis cercana, ®r12 horas, tambi&n por via intramuscular,

3) La penicilina bencflica en dosis de 600,000 U., que lle

va asociada 300,000 de procinsmida y 300,000 de crista
lina, basta con que sea aplicada por vi{a intramuscular
una gbla vez, puds su efecto dura 15 dfas y se dice -~
que se ha demostrado que es capaz de erradicar el gér-
men. En casos geveros, inicilaes, con aparente grén in
fecciSn el m&dico queda sin embargo mds tranquilo apli

cando la erradicacidn a lo largo da 10 dias.

4) Penicilina bencilica en dosis de 1.2 millones de U.I1.~

1 inyeccidn,

5) La via oral es también utilizada pero menos aconseja~-

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

yas tabletas de 125 grs, equivalen a 200,000 ¥.1., pue
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de darse en dosis de una tableta /6 horas, por 10 =---
dfas. Las penicilinas sint8ticas (ampicilina, cloxaci-
lina, dicloxacilina, etc.), tienen tambi&n clara utili
dad, sin ser mejores que la penicilina comfin, En el ca
so de alergia a la penicilina puede usarse cualquier -
otro antibidtico de espectro amplio como tetraciclina,
eritromicina (250 mg. c[ﬁ horas), ete. La benicilina -
bencflica ®/ 15 o 20 dfas es desde luego

la utilizada-

para profilaxis contfnua (la 120 0 1,200 respectivamen

te,

La utilidad de la cura penicilinica en &stos casos ~

de reumatismo estd fuera de toda discusidn, este trata=-~

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

plea en la mayoria de los pafses.

Mendoza, Correa y Casellas (1957) resumfan asi sus--

resultados (TABLA 3).
En cuanto a los inconvenientes de la penicilina se -

citan el peligro de intoxicacifn y alergias que son muy ra

ras.
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06

UTILIDAD DE CURA DE FIEBRE REUMATICA
CON PENICILINA,

GRUPO CON GRUPO SIN

PENICILINA PENICILINA
DURACION DE ACTIVIDAD
(menos de 6 meses) 84X 462
MORTALIDAD 8x 242
INSUFICIENCIA CARDIACA
(desaparicidn en menos de 6 meses) 80X 30%
AUMENTO DE CARDIOMEGALIA 0.1Z 162

702 44X

DISMINUCION DE CARDIOMEGALIA

IABLA 3



C) ANTIINFLAMATORIOS;:

El mds deseable aserfa el que modificara la historia-
natural y curara la inflamacifn aguda del padecimiento;=--
ninguno de los dos actuales, los esteroides, los salicila
tos lo logran., Modifican primcipalmente y en forma impor-
tante y Gtil la subfase creciente del perfodo de activi--
dad, la que corresponde a inflamacidn aguda exudativa, y-
se dice que dudosamente actflan sobre la estacionaria in--
flamatoria y proliferativa, No modifican la fase de incu-~
bacidén, ni la fase inactiva ni la cicatrizal crénica y se
dice que es discutible que modifiquen la subfase decrecien
te de la fase de activacidn. Esto quiere decir que actiian
muy favorablemente al disminuir fiebre, artralgias y esta
do genral, pero sdlo sintomaticamente. Sin embargo, supri

mir sintomas muy molestos es ya un gran avance,

Parece razonable aceptar que aunque no hay diferencia
fundamental entre ambos (esteroides y malicilatos), los -
¢orticoesteroides tienen ventajas sobre todo en el reumi-

tico muy activo con grin carditis y grdn ataque al estado

general, y por lo tanto en estado grave.
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Su respuesta es mas rdpida y es mayor su capa--
cidad de dar euforia y apetito., No por eso dejan de tener

inconvenientes ni evitan la cronicidad.

Los salicilatos pueden preferirseen casos de fiebre
reumdtica aguda pero leve, si no hay carditis significatf
va., Su dosis diaria parece ser 0.15 gr por Kg. por dia., -
El efecto mi3ximo se alcanza con niveles de salicilato de-
25 mgr. por 100 c.c. de sangre. En los tratamiento crofni
cos deben agregarse.vitnminas Ky C. La aspirina es tan -
efectiva como el salicilato de sodio y puede darse quera-
tinizada para evitar irrigacifn glstrica, o despuds de un

alimento o amortiguada con algiin antificido. Puede produ--

cir nfuseas, vomitos y malestar gidstrico, y en casos de -

intoxicacifn dar vértigo, sordera, tinitus, cefalea, y =~

diarrea en el grado miximo de aquella puede dar tetania ~

por hiperventilacifn, acidosis, delirio, alucinaciones, y

sangrado digestivo., El bicarbonato de Na, es @itil en la =~
intoxicacidn por salicilatos, pero hay que valorar la fun

cidn cardiaca antes de administrarlos,

En sintesis, creemos que los corticoesteroides en 1la
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fiebre reumdtica deben usarse:

1) En la fase aguda de toda primo-activacidn reumdti

ca aunque no sea grave, o sea en el periodo de inflama~

cifn inicial, ya que aunque no esti demostrado que su e
fecto antiflogistico prevenga la lesidn residual, tampo

co estid demostrado lo contrario y conviene ofrecer al -

paciente el beneficio de la duda.

2) En la fase florida de fiebre reumitica, ya sea la
de grado mdximo (artritis, corea, carditis, neumonitis,
nédulos, eritema, toxemia febril, postracién), o bién,-
en cualquier combinacidn menor pero grave, independien-

temente de si es primoactivacidn o reactivacidn,

Su gran indicacidn es puds, la activacidn reumiti~
ca, lo que presupone flogosis, ya dea en la fase inicial
o en la tardia. En el primer caso puede usarse aunque =

la actividad sea discreta; en el segundo, sdlo 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 prednisona, sobre los recientes, mds depura--
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dos, de efecto mineralocorticoide (dexametasona, triani
cinolona, etc), porgque &stos son més catabdlicos, 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 miAs comunes a la medica
cifn esteroide, o sea el antianab8lico o catab8lico que
puede dar osteoporosis, fracturas &seas, atrofia muscu-
lar y estrias dermicas; el hipertemsivo, por su efecto-
mineralocorticoide retentor de sal; ¢l diabetogénico, -
por su efecto glucocorticoide, que produce cuadros de -
tipo sindrome de Cushing, Puede, ademfs, tener efecto -
ulcerogénico en el tracto digestivo, al disminuir la sg

crecifn de moco y aumentar la de acido clorhidrico y =~

pepsina gdstrica,

Por eso debe vigilarse au administracién e indicar
se el empleo de dieta hiposddica diurftica, anabdlicas,
antifcidos y potasio oral, con investigacién periddica-~

de sangre oculta en las heces. Por su efecto incrementsa

dor de la suceptibilidad a las infecciones es doblemente

necesaria la aplicacién de antibidticos.
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La supresifn brusca del esteroide despuls de va---
rins semanas no es desesble, dado la existencia compro-

bada de bloqueo funcional de ls suprarrenal, al haberse

inhibido la secrecifn de ACTH. El resultado serfa que -~
s{ alin hubiera actividad reumBtica reaparecieran los ==
sfntomas., La supresibn gradual evita todo problems a lo
logra la sdministracifn final de ACTH por v{a parenteral
Sin embargo, debe decirse que pese a supresiones brus--

cas ocurridas por midltiples motivos, no se han viato --

grandes trastornos. (FIG. 4).

.

Sus dosis son totalmente empiricas y requieren ajus

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

ser inicialmente altas para irlas disminuyendo a medida

que declina el cuadro clfnico. Una d;nninuciéu brusca -

puede hacer reaparecer los sfntomas y requerir ajustes.
Sus efectos benéficos se observan desde el primero o -~
segundo.dfa, con la disminuci8n de l®s artralgias, la -~
fiebre y 1a mejorfa del apetitc y el entusiasmo del pa-

ciente. En el Instituto Nacional de Cardiologia de la -

Ciudad de México, durante largos afios de su uso en ni=-~
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fios encamados, Mendoza encontr8 como dosis promedios --
las de 60 mgs, diarios en dosis fraccionadas la primera
semana, con descenso a 30 mgs. en la segunda, manteniepn
do en 15 durante 3 semanas, descenso a 7,5 en la sexta-
semana y a 5 en la séptima para bajar a 2,5 en la octa-

va y descontinuar, Las figuras 4 y 5 regpumen lo anterior.

9.~ PROFILAXIS.

En la fase inactiva se debe tender a blogquear el in
greso del gérmen, mediante bactericidas o bacterioscidti
cos, o bién a bloquear la respuesta del terreno sucepti
ble, mediante medidas de profilaxis que, sostenidas, su
priman las recafdas. Aun en tales condiciones el daiio -
va est& presente, al progresar la clicatrizacifn de los-
tejidos lesionados; de &stos, el 8rgano de choque que -

es clave es el corazln y particularmente sus vdlvulas,

Para la profilaxis, desgraciadamente sblo coantamos
en la actualidad con la efectividad de los bactericidas,

pero falta, como grdn paso de avance futuro, la elabo-~

racidn de la vacuna eficiz.

La efectividad de la profilaxis es evitar recaidas
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L6

CORTICOESTERQIDES
BENEFICIO

INCONVENIENIES

1) ANTIANABOLICO O CATABUOLICO: Osteoporo

HISTOLOGICO: antiinflamatorio
atrofia m., estrfas.

CLINICO: analg€sico, bradicardizante sis, fracturas,

eupéptico

INRICACIONES

Actividad reumdtica: cubrir todo el
brote clinico (rebote aintomdtico) 5) KALURETILCO

2) DIABETOGENICO: Cushing

3) ULCEROGENICO

4) RETENEDOR DE Na.

6) PROINFECCION: acné&, septisemias..

1) Fase aguda: toda primoactivacidn

grave o no (beneficio duda)
7) HIRSUTISMO
2) Fase florida de reactivacibn
I1eQ
LCONTRAINDICACIONES ‘
Preferir: PREDNISONA y PREDNISOLONA
Inaccividad reumidtica: indtil, peligrosa .
costosa. DOsis
- 30 - 15 - 15 ~ 15 =~

Empiricas:~ 60 mgs.
7.5 - 5 - 2.5.



y estf comprobada. Sus inconvenientes, particularmente-~
los de incoletanéia; son muy raros y la mortalidad por-

ello es verdaderamente excepcional.

Las sulfas son de actividad como bacteriostdticos,

¥ en nuestro medio se dice que nlinca han dado problemas.

Es interesante recalcar que la profilaxis con peni

cilina falla al no evitar las recafdas de corea pura.

Para los tratamientos profilfcticos de penicilina-

se utilizan:

a) Penicilina benzatinica en dosis de 600,000 U de -
benzatina pura, intramuscular , °/15 dfas, o bién
B) la de 600,000 U de benzatina con 600,000 de proca

fna, tambiln c/lS dfas o finalmente

c) la de 1,200,000 U de benzatina pura, de accidn du

radera por 21 dfas o 1 mes, pero que es mds dolo-

rosa y menos absorvible.

Puede servir:-para los perfodos en que el dolor lo-
cal de las inyecciBnes obliga a cambiar de vfa, al menos

por un tiempo,
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La duraciln de ‘aplicacifn sebe ser, en términos es
trictos indefinida, ya que siempre. quedarin frente a --.
frente el mismo agente y el mismo terreno sensible. Co-
mo criterio menos rfgido, diriamos que debe aplicarse -
siquiera los 5 primeros afios que siguen al primer borte,
ya que es en ellos cuando estadisticamente son mids fre-
cuentes las recafdas, Se dice que es cierto también que
a medida que el reumdtico avanza en edad, disminuyen --
las probabilidades de recaida, como si la edad disminu-
yera la suceptibilidad tanto para primo-activacidn como
para reactivacido. Recuérdese que un bu&n 50X de los ca
sos de infecciones estreptociccicas pasan inadvertidas.
En caso de cirugfa mayor, extraccidn dental, cirugfa. -
dental, etc, deberd reforzarse la aplicacifn antibidti

cs antes y despu8s de la intervencifn, se hablari de -

§sto sds adelante,

Descontinuar la profilaxis es dejar al individuo-
aucéptible especialmente vulnerable a muchos estrepto-
cocos para los que niinca alcanzd a crear inmunidad, da
dé que 8sta es especifica para cada grupo de los reuma

togénicos. En casos demostradamente alérgicos a la pe-
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nicilina, puede utilizarse cualquier otro de los anti--
bibticos conocidos (que no son mejores que las sulfas),.
Las sulfonamidas, administradas en dosis diarias de ---
0.5 gr. en nifios, y de 1 gr. en adultos, son de utili--
dad profildctica., Las sulfas de accidn prolongada "pro~

vocan efectos secundarios graves y no deben emplearse”,

10,- PRONOSTICO.

Actualmente la fiebre reumitica es raro que produz
ca directamente la muerte. Sin embargo, el prondstico -
estd algo ensombrecido por la tendencia a las recidivas
y por la importancia de las complicaciones cardiacas. -
Se observan intervalos libres de molestias que pueden -
durar afios, Ademfis de formas de enfermedad marcadas y -
graves, muchas veces existen tambidn otras mis leves y-
fugaces con tendencia a la curacifn completa. Rl pronoa
tico esta determinado por la intensidad de las lesiones
valvulares cardiacas, la tendencia a las recidivas, el~
peligro de la colonizacidn bacteriana en las vdlvulas -
cardiacas lesionadas por el reumatismo, el estado del -

msculo cardiaco y los peligros de una sinfisis del pe-

ricardio.
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CCAPLTULO II
PREVENCION DE LA FIEBRE REWMATICA

" Fs evidente que si en el hombre pudiera impedirse-
todas las infecciones estreptocBccicas, desapareceria -
la fiebre reumdtica; peroc estando lejos de conseguir ~-

ese idedl, se dispone de varios caminos para luchar efi

ca.uente contra la enfermedad, de los cuales hablaremos

a lo largo de &ste capftulo.
1.~ TRATAMIENTO DE INFECCIONES ESTREPTOCOCCICAS,

Son muy variados los cuadros clfanicos que las in--
fecciones estreptocdccicas producen (ericipela, escarla
tina, fiebre puerperal, otitis, sinusitis, etc.), pero-
revisten importancia fundamental para el desencadenamien
to de la fiebre reumftica las que asientan en las vias-

aereas superiores, particularmente en la faringe.

Afortunadamente, se dice que la mayorfa de las in-

fecciones faringo-amigdalinas no son producidas por el-
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estreptococo hemolftico; pefo tienen alta posibilidad de
serlo las faringitis y amigdalitis, en cuyo cuadro clf-

nico destacan los siguientes elementos:

a) Congestifn y enrojecimiento intemso, con exudado-
‘ de la faringe y amfgdalas.

b) Dolor a la deglusifn.

¢) Adenopatfa dolorosa angulo-maxilar,

d)

Grin repercusidn sobre el estado general, con pos

tracidn y fiebre generalmente elevada.

Estos sintomas deben ser facilmente identificables
por el cirujano dentista, de ahf que pueda prevenir &s-
ta enfermedad en el momento de elavorar la historia cli
nica, y es deseable que siempre que existan procesos de
éste tipo se haga cultivo de exudado farfngeo para faci

litar la etiologfa y proceder en consecuencia con ella.

De igudl modo, asf{ deber@n tratarse las infeccio-=-
nes respiratorias superiores de quienes viven en intimo
contacto con enfermos que sufren enfermedades estrepto-~
cBccicas demostradas y los cuadros sospechosos de una -~

infeccidn de @ste tipo en los reumdticos conocidos o en

quienes conviven con ellos,
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Ya iniciada una infecciln estreptocl§ccica, la se--
guridad de impedir la fiebre reumftica subsecuente va -
disminuyendo en la medida en que se retrase el trata---
miento enérgico de aquella; paro se logran buenos resul

tados aun empezindolo cinco y hasta nueve dfas despuds-

del cuadro clfnico de anginas.

Ademds de oportuno, el tratamiento debe ser enérgi
co y sostenido al grado de erradicar el estreptococo, =~
lo que, de acuerdo con varios y cuidadosos eatudios, se
dice que s8lo se consigue cuando ejerce accidn bacteri-
cida y no sdlo bacteriost&@tica durante un mfninv de 10-

dfas, para lo cudl el agente Gptimo es la penicilina.

El comit@ de Expertos da la Organizacidn Mundial-~

de la Salud, recomienda los siguientes métodos:

a) Penicilina V (fenoximetilpenicilina), o fenoxie--
til-penicilina (fenetecilina), comercialmente co-
nocido como Bendralin, 125 mg., por via oral, cua-

tro veces al dfa, durante 10 dfas.

b) Dibencilpenicilina (N, Nl dibenziletilendiamina -

dipenicilina G) una s6la inyeccifn intramuscular-
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- de 1,2 millones de U.l. (benzetacil F®.R. 1,200,000 -

U.l. en nifios menores de 10 aifios.

¢) Una combinacidn de 300,000 U,I, de penicilina G.-
cristalina, 300,000 U.I. de procaina-penicilina y
600,000 U.I. de dibencilpenicilina en una sola in

yecci8n intramuscular (benzetacil 6~3-3-).

En los pacientes con reacciones alédrgicas a la pe-
nicilina se utiliza la eritromicina o tetraciclina (brig
taciclina) en dosis de 250 mg. cada 6 horas, durante 10
dfas consecutivos, Cuando sdlo existe sospecha de into-

lerancia a la penicilina G inyectada, puede utilizarse-

como ensayo inicial la fenoximet{lpenicilina,

En general, es recomendable el empleo preferente de
1a dibencilpenicilina inyectada y abstenerse del uéo ia
discrimirado de las penicilinas sint@ticas (meticiclina,
oxacilina, ampicilina, etc), que deben reservarse para-
cuando tengan alguna indicacin especf{fica adicional a-

la accifn bactericida sobre el estreptococo hemolftico.

2.~ EPIDEMIAS DE INFECCION ESTREPTOCOCCICA:

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

"Pueden presentarse epidemias en comunidades cerra
das..., como en los centros de reclutamiento y en grupos
en los que el contacto Intimo es inevitable, como en =~-
las escuelas, casas-hogar o familias numerosas. El métp
do de control mejor y mids rdpido counsiste en la inyec~=-
¢ifn intramuscular de 1,2 millones de U.1. (benzetacil-
F.R, 1,200,000) de dibencilpenicilina a cada uno de los
siembros del grupo en cuestibn, es decir, casos infacta
dos, portadores, asi como quienes aparentemente han si-
do afectados. Cualquier otro proceder de menor alcance,
como el aislar y tratar (sdlo) a los portadores y a los
infectados, a menudo es infructuoso puesto que las per-
sonas que no son portadoras una semana pueden 8serlo la-
siguiente, Tambi8n es eficdz la adminiatracién oral de-
penicilina durante 10 o m8s dias. Las medidas que deben
tomarse en relacibn con el medio comprenden la.estricta
higiene, que incluye el frecuente lavado de 1® manos y-

el empleo de pafiuelos desechables de papel...”

"Una vez que la epidemia estd bajo control, es po-
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gible impedir que se reencienda la infeccidn aplicando~
a los recin llegados a la comunidad una s6la inyeccidn

de 1a mezcla de penicilinas de corta y larga accibn",

3.~ PREVENCION DE INFECCIONES ESTREPTOCOCCICAS EN EL
REUMATICO:

Puesto que quienes han sufrido fiebre reumdtica -~
han demostrado ser suceptibles a la enfemedad y se cong
ce, ademis, que los. reumiticos estfin grandemente expues
tos a recaer tras de una infeccibn estreptocdccicas, es
evidente que en ellos resulta aventurado esperar a dque-~
se manifiesten las infecciones estreptocBccicas para ~-
combatirlas, sobre todo sl se tiene en cuenta gque on =--
grupos de poblacidn con buena educacibn higiénica y es~

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

pasan inadvertidas clinicamente,

Por ello resulta en el reumitico obligatorio impe-
dir de modo permanente toda infeccidn estreptocfceica,~

por lo menos durante los pefodos de mayor riesgo para -

recaer, como son;
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a)

b)

c)

4,

Los cinco afios siguientes a un borte de fiebre re
umatica, la infancia y la adolescencia.

En circunstancias de mayor exposicidn a la inva--
cifn estreptocdceica, como serian las de conviven
~ia en internados, hospitales, cuarteles, peniten
ciarias, asilos, etc,

Fuera de las condiciones anteriores, cuando una -
recaida reumdtica puede revestir particular grave
dzd y trascendencia, como en el puerperio, cuando
exiaste un padecimiento prolongado de cualquier na
turaleza y muy especialmente cuando el enfermo es

cardidpata y sufre disfunciones cardiovasculares.

- INCONVENIENTES:

Ain cuando de probada eficacia, los métodos de pro

filaxis antiestreptocdccica distan mucho de ser ideales

an la lucha contra la fiebre reumdtica.

Desde luego, al

mantener indefinidamente a los reumiticos con "sulfas"-

o con penicilina, se ha de exponerlos a diversos incon-

venientes:

A)- intoxicaciones
B)- recacciones alérgicas

€)- perturbaciones de la flors normal y "sobrein-~

feccidn" por gilrmenes de otro tipo.



A)~ Se dice que en dosis terap@uticas la penicilina-
puede considerarse atdxica, ya que casi lo ha demostra-
do la experimentacifn en animales y en el hombre se ad-
ministra hasta 100 millones de U.0. de penicilina, dia-

riamente, durante mis de una semana, sin manifestacidn-

alguna de toxicidad,

La toxicidad de las sulfas merma mucho cuando se

emplean en dosis tan pequefias como las recomendadas, vy,

ademdis, 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 hematoldgicos y =~
de orina. De no ocurrir alteracionen tdxicas en los pri

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

se presentarin posteriormente,

B)~ Seglin expertos, ningiin antibidtico de los que ag
tualmente se manejan en clinica supera en capacidad an-
tigénica a la penicilina, y debe utilizarse con las de-

bidas precauciones, Sin embargo, conviene saber que:
a) Las reacciones graves, del tipo de choque anafi--

ldctico son muy raras y que la sensibilidad a la penici
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lina ‘generalmente se manifiesta la mayorfa de las veces

por enfermedad del suero y por dermatosis benigna.

En muchas ocaciones se cometen imprudencias del ti
po de repetir la aplicacidn de penicilina cuando ha habi
do reacciones leves previas, &stas deben ser motivo su-
ficiente para suspender en los reumfticos la profilaxis

penicilinica y cambiarla por la proteccidm sulfamfdica.

b) Los nifios presentan reacciones alfrgicas a la pe-

nicilina con menor frecuencia y gravedad que los adultos

¢) La penicilina benzatfnica expone menos que las de
abgorcidn ripida a las reacciones graves inmediatas, y-

1la penicilina oral afin menos que la bencf{lica,

C)~ Estudios cientfficos prueban que a las dosis uti
lizadas y con las concentraciones séricas obtenidas en-
el tratamiento profildctico de la fiebre reumdtica no =~

se han producido "sobreinfecciones" en los pacientes =--

tratados con sulfas o penicilina,

Hasta donde puede afirmarse con base a la literatyu
ra médica existente, se dice que no se ha encontrado --

alin ninguna cepa del estreptococo hemolftico penicilino-



resistente, contrariamente & lo que puede ocurrir en «-

ciertas condiciones cuando se utilizan los sulfamfdicos

S5.= VACUNAS:

No hay informacidn reclente acerca de &ste campo,~-
en el que se viene trabajando desde 1930, pero es de es
perarse que en un futuro prdximo si pueda lograrse la -

produccifn de una vacuna para proteger contra algunos -

tipos de estreptococo,
6.~ BESTUDIOS DE PREVENCION PRIMARIA:

Las sulfonamidas fueron los primeros agentes anti-
microbianos que se comprobaron que eran efectivos para-
prevenir las infecciones estreptocfccicas en individuos
reumdticos conocidos. Sin embargo, se encontrd que las-
gsulfonamidas no eran efectivas cuando se daban después-
de la preseantacifn de la infeccifn estreptocbecica ----
(COBURN Y MORRE, 1939; Comisién para lo estudios de en-
fermedades respiratorias agudas), Estas primeras obser-

vaciones fueron confirmadas por los estudios de Morris-

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

cientes que tenfan faringitis exudativa debida a estrep



tococo grupo A con sulfadiazina El organismo persistid-
en el 482, 35 dfas despuls del comienzo del tratamiento.
La faringitis reapareci8 en el 8% y las complicaciones-
supurativas, en el 4%, De un significado aflin mayor fud-
el hecho de que 14 pacientes (5,3%) desarrollaron fie--
bre reumdtica indiscutible. De &stos estudios se conclu
y8 que las sulfonamidas no deben utilizarse en el trata

miento de las infecciones estreptoc8ccicas.

La sugerencia de que el tratamiento de las infec--
ciones estreptocbecicas mediante la penicilina pudiera-
prevenir la fiebre reumitica fué hecha, por primera véz
por MASSEL y Cols, (1948). Despus de sus estudios ini~
ciales en un pequefio grupo de pacientes, &stos investi-
gadores demostraron que el tratamiento con penicilina -
durante 10 dfas de 34 individuos reumaticos con infec--
ciones eastreptocBccicas, previno las recafdas en todos~
excepcifn de dos pacientes, pero 6 de los 12 nifics no -

tratados desarrollaron recafdas (Massel y Cols. 1951),

Los estudios de Massell fueron llevados a cabo en-

una poblacifn reumdtica. Posteriormente, un grupo de in



vestigadores dirigidos por Rammelkamp y Cols, probd con
cluyentemente que los ataques primarios de figbre roumd

tica podfan prevenirse en una poblacifn no reumftica.

Los estudios resumidos que se scaban de meacionar-
sobre la prevenci®n primaria fueron llevados a cabo en~
adultos jSvenes durante epidemias de escarlatina o de -
faringitis estreptocSccica con ua alto fadice de fiebre
reumBtics (3%)., Ha sio diffcil llevar a cabo eatudics -
similares en nifios dado que las infecciones estreptocl-
ccicas endémicas son por lo comfin benignas y la frecuen

cia de 1la fiebre reumdtics es baja.

En la actualidad se estd poniendo un interés consi
derable en el reconocimiento y ttatamiento de las infec
ciones estreptocbccicas como un medio para reducir la =~

frecuencia de la fiebre reunBitica.

7.~ PREVENCION PRIMARIA:

Se define como la prevencibn de los ataques inicia
les de fiebre reumdtica. La prevencidn primaria est§ --

completamente dirigids en la actualidad hacia la detec-



cifn y el tratamiento adecuado de todas las infecciones

por dichos organismos.

A.- DETECCION DE CASOS:

La prevencidn de los ataques primarios de fiebre -
reumfitica en una comunidad depende de un programa contf
nuo y bién oréanizado de deteccidn de casos, un t&rmino
que denota tanto la deteccidn de los pacientes con in--

fecciBnes estreptocdceicas, como el aseguir sl enfermo -

en forma adecuada.

Dado que la fiebre reumdtica es primariamente una~-
enfermedad de los nifios de edad escolar y tiene una al-
ta frecuencia en los grupos socio-econfmicos bajos cuyo
cuidado mé&dico a menudo es inadecuado, los padres, el -
cirujano dentista, y la enfermera o maeastro de escuela-
tienen un papel vital en la identificacidn temprana de-
tales nifios con infecciones respiratorias y en referir-
los (en el caso de padre y maestro o enfermera de la es
cuela) para el diagndstico y tratamiento adecuados, en-
el caso de cirujano dentista, €1 debera mandar hacer --

los estudios correspondientes para poder establecer un-
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buen diagn8stico y tratamiento preciso., ¥n caso de no ~
poder hacer un tratamiento adecuado, ss deberd pensasr ~
antes de medicar ys que no se puede correr ningln ries-
go con &ate tipo de pacientes, en caso de cualquier du-

da deberf ser remitido con el especialista,

La identificacifn de casocs es de poco valor si es-~
tos no se siguen adecuadamente para su diagndatico y tra
tamiento, El cirujanoc dentista no debe conformarse con-

haber enviado al paciente para su cuidado, sino que debe

comprobar que se haya buscado y obtenido la atencifn =--

médica eficlz,

Tanbifn debe investigarse 1s terapdutica, si es que
se administr8 alguna, y ai la tom8 al riempo prescrito,
Ya que muchos casos de fiebre reunftica se deben a la -
incapacidad de los pacientes para seguir el tratamiento

de penicilina oral prescrito por el m&dico durante 10 -

dfas completos,

Este problema ofrece una oportunidad idefl para --
que el cirujano dentista provea la unifn escencisl paras

la prevencifn de la enfermedad. Aln cuando el cuidado -
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en el hogar sea adecuado, la terapdutica se descontinfia
tan pronto como loa asfantomas clfnicos desaparecen, a pe
sar de las amplias instruccionea dadas por el qtdico e

ra que la penicilina se tome durante 10 dfas completos.

B.~ FACILIDADES DIAGNOSTICAS:

Bs necesario que existan servicios de diagndastico~
adecuados en cada comunidad., Ademds del exdmen por el =~
nédico privado o por el odontSloge capacitado, deben ~-
éiistir sedios para llevar a cabo cultivos farfngeos. -
Las facilidades de laboratorio bacteriolbgico pueden -~
existir en laboratorios privados, en el departamento de
salud, hospital, etc, ¥o es diffcil que el odontdlogo -
capacitado aprenda como identificar de. manera adecuada-
las colonias de eatreptococo beta hemolftico en las pla
cas de agar~-sangre. Para aquellos dentistas que prefie-
ran utilizar las facilidades del departamento de salugd,
se pueden enviar convenientemente paquetes de isopos «~~
con puntas de dacr8n, Varias comunidades han estableci-
do laboratorios que utilizan las técnicas de anticuer--

pos fluorescentes (FA) para la deteccidn de los estrep-
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tococos grupo A. Este mBtodo es rfpido y se puede hacer-
una descripcibn telwfSnica dentro de las primeras horas-

despufs de la llegada del espécimen sl laboratorio,

Sin embargo, el método es caro y requiere técnicos-
entrenados y reactivos y equipo especiales, de modo que-
la conveniencia de establecer un laboratorio de anticuer
pos fluorescentes para la identificacifn de los estrepto
cocos debe decidirse individualmente para cada comunidad
Esta técnica se puede aplicar fRcilmente para la identi~
ficacifn de muchos otros microorganismos, tales como la-

E. coli enteropatogénica y el C., diphtheriae.

C.- EDUCACION:

La educacifn del m&dico general y el cirujano den=--
tista es importante en los programas de prevencidn prima
ria de la comunidad. Se debe recalcar el uso de los cul-

tives farfngeos puesto que, en auchos casos, no se puede

diagnosticar clinicamente la faringitis estreptocdccica.

En algunas zonas, los médicos y mis alin los odonts-
logos todavfa no estfin completamente enterados de la im-

portancia de administrar la terapia con penicilina duran



te un periodo completo de 10 dfas para la erradicacida -
de los estreptococos. Debemos darnos Euenta que el wismo
régimen de terapia antibiftica puede que no sea igualmep
te adecuado para diferentes familias. Algunas de ellas-
nlnca llenan una prescripcidn debido al gasto que dsca -
implica. Existen otros pacientes en los que no se puede-
confiar para que continfie la terapia oral durante 19 di~
as bajo ninguna circunstancia y, entonces, eS necesario=-

administrar la penicilina por vf{a intramuscular.

Es necesario un amplio programa de educacidn piihli-
ca para poner en guardia a los padres para que consulten

al personal capacitado cuando sus nifios tengan dolores -

faringeos.
8.~ PREVENCION SECUNDARIA:

La prevencidn secundaria danota la prevencidn de re
caidas reumiticas en individuos que han tenido un ataque
de fiebre reumdtica y depende de un programa de profila~

Xis ayrimicrobiana continua en pacientes reumfticos.

A.- DETECCION DE CASOS:

La deteccidn de los casos de fiebre reumdtica aguda



es una importante responsabilidad de los mé&dicos priva-~
dos, de las escuelas, dentistas, as{ cowmo de las enferme
ras de salubridad, Aunque se pueden reconocer con facilji
dad los casos francos de fiebre reumitica, la presenta--
cidn en muchos pacientes es insidiosa, Durante algin ~---
tiempo puede haber pérdida de apetito, fatigabilidad, pa
1idéz y debilidad y s8lo recibir atencifn cuando se ob--

servan alteraciones en las actividades escolares. El uwma-

estro, dentista o enfermera de la escuela pueden ser los

primeros en sospechar alguna base médica para explicar -

los cambios en el comportamiento del nifio o en su produc

cidn académica,
B.~ FACILIDADES DIAGNOSTICAS:

Dado que en la actualidad no exiate una prueba dni-

ca diagnbstica para la fiebre reumitica, el diagndstico-

debe hacerse fundindose en el criterio de Jones modifica

1

do. Puede reducirse el niimero de casos de fiebre reumiti
ca que permanecen sin diagndstico si sae educa a los médi

cos en el uso de &stos criterios,

La fuente mis frecuente de errores es la equivocada



interpretacidn de artralgia con artritis y de soplos fun
cionales o no reumiticos como reumidticos. Ademds algunos
médicos consideran un criterio menor aislado, tal como -
fiebre, elevacidn en el titulo de antiestreptolisina 0 o

una velocidad de sedimentacidn elevada, como diagndstico

de fiebre reumitica,

Una medida adicional para reducir el nimero de pa-
cientes errbneamente tratados como reumiticos es la ree-
valuacidn periddica de dichos enfermos para identificar~
aquellos cuyo diagnOGstico original no 1lend los criterios
de Jones y que, por consiguiente, deben suspender la pro
filaxis., Este padecimiento se ha refoerido como la "des--
marcacidn"” de los pacientes reumiticos, y es especialmen
te importante en vista de los efectos severos que pueden

resultar del diagnéstico de fiebre reumitica, atGn sin -~

que exista sintoma alguno del padecimiento reumatico re-
al.

Todo médico debe aceptar el hecho de que muchas a-~
fecciones clfnicas no pueden ser diagnosticadas de mane-
ra definitiva y de que pueden permanecer equivocas a pe-

sar de intensos esfuerzos diagndsticos. Se puede reducir
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el excesivo diagnBatico de la fiebre reumidtica si se es~
timula a los médicos para que diagnostiquen a los pacien
tes como "reumdticos probables" cuando el diagndstico --
permanece en duda después de hacer el uso apropiado del-
criterio de Jones. Eate diagndstico tentativo requiere -
la pronta imstitucidn de profilaxis, pero también requig

re el eximen y reevaluacibn periddica del diagnéstico.

C.~ FRACASOS DE LA PREVENCION SECUNDARILA:

Muchas recaldas de fiebre reumitica se presentan en
aquellos'pacienCes que abandonan los programas de profi-
laxis establecidos. Por consiguiente, se ha prestado con
siderable atencidn a las razones por las cuales un enfer

mo descontinia la profilaxis y a sus remedios posibles.

A veces, incluso los mismos m@dicos no reconocen la

importancia de una profilaxis a largo plazo en un pacien
te que aparentemente esti sano, MAs aflin, es dificil con-
vencer a una persona que ha escapado a la lesidén cardia~
ca despu@s de un ataque agudo (y convencer tambi&n a su-
familia) que, aunque estd libre de sintomas, permanece -

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



Tos ataques de carditis,

La actitud de un paciente hacia su enfermedad y su-
concepto de ella estdn relacionados estrechamente a su -

interés y adhesifn al programa de profilaxis.

El hecho de que el mé&dico se dé 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 cooperacién

del enfermo.

El adolescente reumitico alin cofistituye un problema
en lo que se refiere al abandono de la profilaxis. La -~
adolescencia es un periodo en el que se presentan numerp

sos y variados cambios de una manera sGbita. Los cambios

fisicos que siguen a la pubertad se presentan en el mo--

mento en que el adolescente estd desarrollando nuevas rg

laciones sociales y heterosexuales. Al mismo tiempo que-

lucha por independizarse de una autoridad, también ticne

una grin necesidad de conformidad con sus semejantes.

Por consiguiente, no debe sorprender que, al tiempo que-

el adolescente reumitico batalla a través de éste perfodo



turbulento, se descontinfie 1a medicacidn profiliccica.--
Esto puede presentarse debido a la indiferencia o como -
parte de la negacidn de la autoridad médica o paternal -

en un perfodo en que intenta establecer {ndependencia de

accidn o pensamiento.

La profilaxis tiene m@s oportunidad de temer &xito-
en éstas edades si el problema reumitico se trata junto~-
con otros problemas de adolescentes y en una clinica a=-~
propiada para ellos, ¢a lugar de una clinica pediitrica-

o de especialidad en enfermedades del corazdn,

Se puede obtener un mayor €xito en el mantenimiento

de la profilaxis en este grupo com alto riesgo de recaf-
i

das mediante una mejor compenetracidn y entendimiento -~

del adolescente y sus problemas aunado a una accidn consg

tructiva para facilitar su cuidado mé&dico,
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CAPITULO III

COMPLICACIONES MAS FRECUENTES DE LA FIEBRE REUMATICA Y
SU TRATAMIENTO QUIRURGICO

1.~ RECAIDAS DE LA FIEBRE REUMATICA:

Una de las caracteristicas mis notables de la fie-

bre reumitica es su tendencia a las recaidas.

Antes de la introduccidn de medios preventivos, de
un 60-75% de pacientes con un ataque inicial de fiebre-

reumdtica presentaban una o mds recaidas.

A.~ FACTORES PREDISPONENTES.

a) Infecciones estreptocfccicas:~ El fndice de ataque

después de dichas infecciones es mucho mayor en la pobla

¢idn reumdtica que en la no reumitica.

EN un estudio cuidadosamente documentado que se lle
vd a cabo en una Institucidn para nifios convalescientes~-
de fiebre reumitica, hubo 14 recafdas después de 81 in--

fecciones estreptocbecicas, lo que dié un indice de reca

f{das de 16% (KUTTNER Y KRUMWIEDE).
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WOOD y cols. deééribieron 47 recafdas despuds de 285
infecciones eatreptocdccicas en un estudio a large plazo-
de pacientes reumdticos ambulatoriocs. Dicheos autores en-«
contraron que, aunque el fndice de rocafdas era mayor an-
enfermos con dolor faringeo sintomdtico, dichas recaiday-~
también se presentaron en nifios que tenian poce o ningilin-

signo de infeccifn estreptocdccica.

b) Intervalo desde el ataque previo:~ El niimero de re~

caidas es mucho mi3s elevado durante los 3 primeros aiios -
que siguen al ataque inicial, ROTH y cols. describieroun -
gque, de 448 pacientes con su primer episodio reumitico el
73% tenfan una recalda dentro de los 3 primeros afios., =--~~
MARIENFELD y cols. estudiaron el riesgo de segundos ata~~
ques en 3 grupos de edades 5-9, 10-14-15 afios o mayores.-
El fndice de ataque en los 3 grupos de edades fud mayor al
cabo de 3 afios, TARANTA y cols, encontraroan que el nfimero
de recafdas por infeccidn estreptocdccica disminufa del -
23 al 11 a medida que aumentaba el intervalo desde ¢l a-~

taque reumdtico previo. (TABLA No. 4).

¢) Carditis previa:- La suceptibilidad a las recaldas-

esti relacionada a la presencia y grado de carditis.



TARANTA y cols. han demostrado que el ndmero de recaidag-
es mayor en pacientes con carditis y cardiomegalia que en

los aspectos de carditis, pero gin crecimiento cardiaco,~
(TABLA No. 5)

d) Edad:-~ Se dice que cuanto mi3s jOven sea el nifio an-
el momento del ataque inicial, existen mas probabilidadas
de recafdas, por lo general, la frecueancia de recaidas =-
disminuye despu@s de la pubertad, La declinacidn se pre--
senta con la edad #sto se atribuye a factores diversos. -
El fndice de recaidas por infeccidn eatreptocdccica es -~

tambifn mAs bajo en adolescentes que en nifios (TABLA No )

e) Nimero de ataques precedentes:~ Se dice que el rieg
go de recafdas aumenta con el nlmero de ataques previos,-
también se dice que &sto es cierto en pacientes con cardi
tis o sin ella, aunque los enfermos con lesién cardiaca -~
tienen una tendencia mayor a desarrollar recafdas. De &sta
manera las recaidas son mas frecuentes cuando el ataque -
inicial tiene su origen tempranamente en la vida y cuande

este ataque incluye carditis, por Gltimo, el riesgo de re

caldas aumenta en proporcidn sl nimero de recaidas previas

(TABLA No, 7).
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B.~ HALLAZGOS CLINICOS.

Los signos y sintomas asociados con las recafdas son

similares a los que se ohservan en el ataque inicial.

Los hallazgos clinicos y de laboratorio de la fiebre
reundtica activa se han descrito en el capitulo I, incise
5 y 6, 3in embargo, ciertos aspectos de las recafdas como
hacer un excelente diagndstico y ver si hay efectos sobre
el corazfén, merecen un estudio especial, ya que las reca-
fdas reumdticas son menos frecuentes y tienen menos probg
bilidad de afectar el corazén de pacientes que han escapa

do a la lesidn cardiaca en ataques previeos. Por otro lado,

se dice que los pacientes con carditis, no 88lo tienen un
mayor niimero de recafdas, sinoc que son mis propensos a de

sarrollar una carditis nueva con cada recafida,

C.~ PREVENCION DE LAS RECAIDAS REUMATICAS.

Una vez gque el paciente se ha recuperado de un ataque
de fiebre reumitica, la principal preocupacifén del médico

debe ser la prevencifn de las recafdas. No importa cuin =

leve sea el episodio reumBtico, la suceptibilidad hacia ~

la fiebre reumitica estd aumentada en gré&n manera y es pro



bable que se presenten ataques repetidos, Para evitar las
recafidas es necesario que el paciente lleve un régimen --

profildctico adecuado (ver capitulo I, inciso 10),

2.~ COREA,

Tanbién es llamada Corea menor, baile o mal de San ~

Vito, o corea de Sydenham.
A,- GENERALIDADES:

Fué identificada primero por Sydenham en 1686, y atn
cuando el cuadro clinico ha cambiado poco desde entonces,

su frecuencia en los pacientes con fiebre reumfitica ha de

scendido del 50% o mds al 15%.

Esta enfermedad se encuentra con mayor frecuencia en
tre los 7 - 14 afios, es mds comlin en el sexo femenino que

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

madamente poco comln después de los 20 afios,
B.~ CARACTERISTICAS CLINICAS:

Puede aparecer durante un brote polimorfo de fiebre-

reumitica o bién aisladamente como forma pura, sin fiebre,

sin carditis significativa y después de largo periodo de-

incuvacién,



El comienze de la corea auéle ser insidioso y los pa
dres del nifio coréico pueden observar primero torpeza y-
tendencia a la cafda de los alimentos o de los objetos,~
que se atribuye a falta de cuidado. Incluso la aparicién
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 extensidn y afectar no s6lo manos, pi&s, bra-

z0s y piernas, sino tambi&n lengua y misculos faciales.

No debe confundirse la corea con los tics espasmd--

dicos, la atetosis y la ataxia cerebelosa., Para que la =~

corea pueda aceptarse como un criterio principal, los mo

vimientos deberdn ser caracteristicos, involuntarios y -

de intensidad moderada.

La corea se manifiesta por movimientos involuntarios

incoherentes, desordenados, incoordinados y no controla-

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

aumenta con la emocidn o el ejercicio y disminuye durante

el suefio, El cuadro puede llegar a ser grotesco e incon-



trolable para &stos enfermos al grado {como ya dijimos -
anten) de imposibilitarlos para llevarse la comida a la~

boca o de obligarlos a estar sujetos con ligaduras

a la-
cama. Este cuadro penoso a veces dramfitico, aunque auto-~
limitado puede durar meses, por lo demds, con buén esta-

do general, Es delitescente y en la forma pura es impro-

bable que tardiamente vaya a producir cardiopatfia,.

Su base anatdmica, es la de una meninyoencefalitis,
particularmente en ganglios basales; nfcleo/caudado, pu~
tamen, cuerpo estriado, cdpsula interna y corteza. Esta-
exudacifn reversible constituye la corea de Sydenham po-

pularmente conocida como "Mal de San Vito™".

En ocaciones se presenta como hemicorea; medio cuer
po. tiene los movimientos involuntarios. Puede presentar-

se en esta enfermedad astenia y debilidad zuscular.

C.- RELACION DE LA COREA PURA CON LA FIEBRE REUMATI

CA.

Cheadle, en 1889, fué el primero que incluyd la co-
rea como parte del sindrome reumdtico y, en la actualidad

se clasifica a la corea como una de las manifestaciones-



principales de ésta enfermedad. La corea puede presentar
se como entidad aislada o acompafiada de otros signos y -
sintomas reumfticos., Debido a que la corea puede presen-
tarse sin otros sindromes de inflamacidn reumiatica, es -

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

han dudado sobre su etiologia reumdtica,

Los enfermos con corea pura difieren marcadamente ~
de los aspectos de poliartritis o carditis. Dichos pacien
tes estdn efebriles y no existen los signos clinicos y -

de laboratorio indicativos de una inflamacidn reumatica.

D.~ FACTORES EMOCIONALES Y COREA.

Los factores emocionales han sido implicados en la-
corea desde los tiempos de Sydenham. Hay algunos nidos -
con corea en los que se encuentran upna historia de tensida
emocional aguda antes de la presentacidon de sintomas ma-
nifiestos, pero puede ser posible que en &stos pacientes

las manifestaciones cordicas ya antes existentes sean -~

was pronunciadas,

La inestabilidad emocional y alteraciones en el com

portamiento son caracteristicas de sfudrome coréico.



Se ha sugeri&o que la corea "pura", puede tener di~

ferente etiologfa, posiblemente psicogé&nica,

E.~ COREA Y EMBARAZO.

Lewis-Janssen (1949) hizo un estudio con 477 muje--
res con corea. En 17 de 8&stos 477 pacientes, las manifes

taciones cor&icas se desarrollaron durnnteel embarazo.

7 mujeres desarrollaron corea en el primer trimestre

11} n " Gegundo " "

" " H tercer " "
10 de las 17 mujeres no habifan tenido ataques pre=--

vios, y 5 habfan tenido ataques anteriores, El intervalo

entre el primer ataque y el embarazo varid de 6 -~ 12 afios

En las dos mujeres restantes no se establecid si habfan-

tenido ataques previos.

E.~- DIAGNOSTICO,

Por lo general el diagnfstico de corea sc presta a-

poca confusidn en el nifio con el sindrome cl{nico comple

tamente desarrollado. Son caprichosos sin propésito, los

cambios emocionales y la debilidad muscular. $in embargo,
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en las etapas tempranas de la enfermedad, pueden ser ex-

tremadamente diffcil para el diagndstico,

G.- PRONOSTICO.

El pronfstico de pacientes con corea y fiebre reumi

tica no difieren del de enfermos que s8lo tienen fiebre-

reumdtica, Sin embargo, en nifios con corea pura, usual--

mente se dice que el prondstico, en lo que se refiere a-

carditis, por lo general es bueno.

H,- TRATAMIENTO.

El tratamiento se lleva a cabo basicamente por medic

de:

a) asedantes

b) relajantes musculares

¢) reposo,
3.- NODULOS SUBCUTANEOS.

Tasbién son llamados nSdulos de Heyet, y nédulos re

umiticos subcutfBneos.

Consisten en pequefias formaciones parecidas por su-

aspecto a ganglios, son de tamafip vwriable (algunos milf



metros - 2 cm.), tienen forma irregular que tiende a aer-

oval, son indoloros y no afectan al tejido vecino.

En si, son nodulaciones subcutdneas, para-articula--
res adheridas a los tendones o prominencias dseas. Constj
tuyen uno de los signos ff{sicos que confirman en diagnfs-
tico de fiebre reumiatica y se dice que en los Gltimos ~--~
afios se han observado con mids frecuencia que en el pasmado

pero alin aaf, actualmente es un hallazgo infrecuente (10~
1527).

Estas lesionea aparecen en los sitios de extensidn -
de las articulaciones {(codos, rodillos y mufecas princi~--
palmente) lo mismo junto a la columna vertebral, huescs -
craneanos, etc,, no se acompafan de alteraciones de la --
piél que deéliza sobre ellos, auelen ser duraderos y no -~

requieren de tratamiento para desaparecer, es decir, desa

parecen aolos.

HistolSgicamente se trata de una reaccidn tisular de
tipo fibroso, inespecffica. Estd rodeada de c@lulas epite

liales o epiteloides; en su centro muestran una forma com

parable a la caseificacifn.
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4.- ERITEMA MARGINADO,.

Tambi8n se le conoce con el nombre de eritema margi-

natum o eritema circinado,

Se considera una manifestacidn mayor y en ocaciones,
puede ser de mucha ayuda para hacer el diagndstico en pa~
cientes con signos sugestivos de fiebre reumidtica, tales-
como dolor abdominal, artralgias o carditis dudosa, A me-
nudo hace una aparicifn tardfa y no esti afectado por dro

gas supresivas antirreumiticas,
A.- INCIDENCIA:-

Es muy poco frecuente en nuestro medio, en ocaciones

puede pasar inadvertido pués no se acompada de dolor ni -

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

buena iluminacidn.

Actualmente son hallazgos infrecuentes, se presenta-

de 10 - 15% en pacientes con fiebre reumitica.

B.- CARACTERISTICAS CLINICAS:~-

Las lesiones comienzan como miculas ligeramente ele-

vadas, pequenas, de color rosa o de un rojo claro., Con -=-



frecuencia las lesiones imulan la forma de anillos agran-
dados o serpentinas las cuales tienden s fusionarse, al--

canzan variocs centimentros de didmetro y son miltiples.

Se localizan con mayor frecuencia en el torax y abdp
men, nfinca se localizan en la cara, lo nés frecuente es =~

que no causen molestias.

Se dice que es raro encontrarlo en otras enfermedades,

Su duracidn es fugdz, de dias, pero en ocaciones per

siste por varias semanas,

C.~ DIAGNOSTICO:-

‘Usualmente no es diffcil identificar el eritema mar~

ginado basdndose en la apariencia bastante caracterfstica

de las lesiones de la pifl,

En ocaciones se puede confundir con otras lesiones -
eritematosas festoneadas en reacciones hacia drogas, pero

géstas por lo general son pdpulas y tienden a ser prurfti-

cas.,
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5. POLIARTRITIS.

A.~ GENERALIDADES:-

Es caracter{stico que afecte varias articulacieones--
tanto grandes como pequefias, se dice que la inflamacidn g
curre y desaparece en las articulaciones afectadas primera
mente para recidivar en otras que inicialmente fueron res
petadas. Este fendmeno ha sido denominado "poli#r:ritis'-

migratoria"”.

B.- CARACTERISTICAS CLINICAS:-

Suelen ser afectadas con mayor frecuencia las grandes
extremidades, pero tambidn son afectadas las pequeiias ya-
que todas tienen probabilidad de enfermar. La artritis --
puede ocurrir en las articulaciones de las manos, piés -
raquis o en articulaciones como esternoclavicular y la ==
temporomandibular, son artritis caracterfsticamente migra
torias y saltonas, de un dia para otro, asi como "delite-
scentes", es decir, que no dejan secuelas en el sitio da-
fiado, se acompaian a veces con gréin dolor y wmuy a menudo-
con flogosis objetivable por el médico, todo lo cufil pue-

de imposibilitar la deambulacidn del paciente ("tullido"),



tambi&n se acompafia de importante ataque al estado gene-~
ral, con astenia, anorexia, anemia, fiebre acacional, su-

doracifn y aunmento de la frecuencia del pulso, etc.

Cuando la artritis es intensa, la piél que cubre la-
articulacifn muestra enrojecimiento y calor local, hay =~
inflamacifa y se manifiesta a la presencia del liguido -~

dentro de la cavidad articular.

Cv~- DIAGNOSTICO RADIOGRAFICO:-

En la artritis avanzada, las vadipgrafias muestran un
estrechamiento del espacio articular debido a la destruc-
cifin de cartflago. M3s tarde, se observan pequeiias zoaas-

de atrofia &sea en "socabados"

D,~ TRATAMIENTO:~

Se trata basicamente de la siguiente manera:
a) reposo
b) buena alimentacién

c¢) administracidn de salicilatos, cortisona, etc.

d) fisioterapis

e) terapia ocupacional,
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E.~ PRONOSTICO:-

El prouﬁstico e¢s reservado, ya que ésta enfermedad -

d8 lugar a recafdas y remisiones esponthneas.
F.~ APRCCION A LA ARTICULACION TEMPOROMAWNDIBULAR:~

a) Cemeralidades:~ La articulacifn tesporomandibular ~
dafiada, muestra que la membrana sisovisl inflamada crece-
por encima de las superficies vascularess cowo una gruesa-
capa vascular o pannus, destruyfndolas y reemplazfndolas,
por 10 que se origina una i{mmovilisacibn progresiva de 1la

articulaciln, provocando uns amgeilosis que puede ser de-
tipo fibrosa u Gses.

b) Signos y sfntomas:~ Hay dolor em la srticulacibn tes
poromandibular que pusde veferirse a ls oreja, a la parte
lateral de 1a cabeza, ¥ s la regida carvico-lateral, tume
faccibn de los tejidos pari-articulares y lismitacibn de -
1a movilidad del saxilar, mismos que originan ita dificul-
tad para maaticar, hay desviacifn del waxilar al abtir la
boca, dolor muscular provocado por desequilibriov funcio-~

nal, algunas veces articulacifn inflamada y caliente.
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¢) Exploracifn radioldgica:- En las primeras fases la-
exploracién radioldgica no indica ninguna alteracién en -
la articulacidn temporomandibular; pero, al progresar la-
enfermedad, las radiograffas muestran la situacidn con «-
aplaneamiento del cdndilo, lesidn destructora de la auper

ficie articular del céndilo (desaparicidn de 1la concavi--

dad) y espacio articular voluminoso.

Se dice que si los procesos destructivos del c8ndilo

son intensos, pueden producirse una olcusibn anterior a--

bierta,

6.- ENDOCARDITIS BACTERIANA
A.- PANORAMICA:-

Se dice que es la formacidn de vegetaciones trombdti
co - ulcerosas, de origen bacteriano en‘el endocardio o -
las vilvulas cardiacas, lo que es fuente de septisemias,-
de embolias s&pticas y no infrecuentemente de insuficlen-

cia cardio-circulatoria (insuficiencia cardiaca, shock en

dotéxico, capaces de producir 1la muerte),

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

endo-cardiaca, por ejemplo, la que se injerta sobre un =--
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a) manifeataciones propias de un estado septisémico
b) manifestaciones propias de focalizaciones sépticas-

locales (embolias de tipo séptico, suelen ser en -~
dna etapa tardfa,

c)

soplo cardiaco como expresifn de lesiSn endochrdica
o valvular previa, subyacente, congénita o adquiri-

da, sobre la cuidl se implanta el 902 de los casos ~

de endocarditis bacteriana. (&sato es en la mayoria-

de los casos).

El tratamiento m&dico, gracias a los antibidticos, -
puede inactivar la lesifn si se le implanta en etapas tem
pranas. §e cree que la penicilina sigue aiendo la droga =
de eleccifn por ser Gitil y la menos tfxica, también se --

pueden usar otros antibidticos pero como coadyuvantes,
Una tendencia actual es la del tratamiento quirrgi-
co de ciertos cagos, pese a que la septisemia est® activa,
B.~ AGENTE:-

Se dice que pueden producir endocarditis bacteriana:

a) bacterias (no las espiroquetas)
b) hongos

¢) rickettsias,
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Las bacterias responsables pueden ser las gram+ y las
gram ~ , aunque se dice que las primaras suelen ser las -
mis comunes ya que entre ellas se encuentra el estreptoco

co y el estafilococo, Se considera que el 952 de endocar-

ditis bacteriana se dedbe a:
a) estreptococo viridans

b) estreaptococo fecalis del tracto gastro-intestinal

c) estafilococo aureus o albus,

El punto de partids puede ser exligeno o enddgeno y -
con frecuencia hay un sgente predisponente o desencadenan
te que disemina la infeccibn como: infecciones dentarias-
o anigdalinas, o sus extracciones Trecieutes, intervencio-
nes quirlrgicas mayores o menores, cateterismo uretral, -
manifestaciones genitourinariss, cateterismo venoso, apli
caciln de venoclisis, inyeccibn intravenosa frecuente en-
el dorgadicto, procesos o enfermedades que disminuyan las

defensas (stress, "smog" o "humblina", diabetes, etc.).

Aparte de esos g&rmenes que, como ya dijimos, cubren

el 95% de los casos, todas las demfs bacterias son capa--

ces de producir endocarditis,

C.~- TERRENO SUBYACENTE:-

Se dice que experimentalmenta sec ha demostrado que -
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el gérmen se implénta sobre una vilvulﬁ o un endocardio-
dafiado por valvulopatias, defectos congénitos, etc., 0 en
un sitio de turbulencias hemdticas como eatenosis, regur
gitaciones, compresiones, etc. O sea que aparte del fac~
tor bacteremia debemos tomar en cuenta el terreno subya~
cente como campo propicio para su fijacidn. Por eso se -
dice que es comiin que el endocardftico bacteriano sufra-
de un injerto sobre una cardiopatfa adquirida o congéni-
ta, E1 80% de los casos se implantan en cardiopatias ad-
quiridas (habitualmente reumiticas; pero también sifilf-
ticas, dggeneracivas, isquémicas, calcificaciones valvu-
lares, etc). Un 102 lo hacen sobre lesiovnes de origen =--

congénito, el otro 10% se dice que puedon hacerlo sobre-

corazones sSanos.

" De las valvulas, [a mitral y la adrtica son las mis
afectadas o suceptibles, se dice que la tricuspidea es -
muy infrecuente (es mds frecueate en el drogadicto que -

se inyecta por via intravenosa),

Entre las lesiones vasculares congénitas varias de-
ellas favorecen la endocarditis bacteriana como son: per

sistencia del conducto arterioso, que seria una endoarte
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ritis bacteriana; comunicsciones interventriculares; las
estenosis. pulmonares; las estenosis sdrtica y subadrtica;
1s estenosis mitral cougénita y la cowunicacidn interaurj

cular, se dice que &sta Gltima es muy rara.

D.~ ANATOMIA PATOLOGICA:

La lesifin caracterfstics ea el endocardio valvular~
o parietal es la “verruga bacteriana” y s nivel de los -
vasos es el "aneurisma micStico". A nivel de una vilvulas
rugosa y deforse, aal Qnttida, cuyo tejido esti debilits
do para la defensa y cicatrizaciln donde las turbulen---
cias del flujo estin exageradas, se deposita el microor-
ganismo infectante y necrossnte al que se le agregan —--
trombos hechos de gl8bulos rojos, leucocitos, pluquital.
fibrina, protefnas cosguladas, macrSfagos y bacteriass. -
Se forwan as{ ¥errugas en forma de coliflor que ulceran-
b 4 ffcilmente se desprenden. S8lo com un tratamieato enér
gico y temprano pueden cicatrizar y convertirse en escora

residual inactivs, hallazgo futuro de autopsia.

Las lesiones activas puaden encontrarse en:

a) CORAZON:~ La unecrosis verrucoso~inflamatoria puede
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producir complicaciones segin su localizacidn, tales co-
wo ruptura de valvas, tendones o mfisculos papilares, erg
sidn o endocarditis mueral, dilatacidn de anillos valvu-
lares, verrucosidades en los ostia coronarios con emboli

as sépticas que pueden dar microinfartos miocirdicos o -

infartos de grdn tamafio. Puede haber signos anatdmicos-

de infiltracidn miocardica focal bacteriana, a veces con
microabscesos entremezclados al dafio miocdrdico de los -

microinfartos, infiltracifn perivascular, microabscesos,

infiltracidon intersticial y necrosis miocardica.

Los aneurismas micSticos son una degeneracidn de la
pared arterial por inflamacidn local, con destruccidn del

tejido eldstico, suelen ser pequefios y pueden obstruir -

la luz del vaso o bié&n romperse.

b) RIRON:~ A este nivel puede encontrarse infartos; -
lesiones de la llamada glomerulonefritis focal trombo-em
bélica que consiste en necrosis con degeneracidn fibri--

noide de una porcidn del glomérulo (lesidn glomerular 1o

cal), sin dafio tubular que a veces abarca el 507 de los-

glom@rulos; lesiones de tipo glomerulonefritis prolifera

tiva difusa, lleva a la insuficiencia renal; pueden en--



contrarse embolias trombosantes de las arterias renales-
mayores; o formarse micro o macroabscesos cuando el neu-

mococo u otros pidgenos son los agentes infectantes; pug

den formarse petequias,

c) BAZO:- Puede triplicar su tamafio (600 grs) debido-
a la hiperplasia de los foliculos linfoides y a prolife-

racidn del sistema reticulo endotelial en defensa de la-

infeccidn. Suelen encontrarse oclusiones vasculares con-

infartos, microabscesos o abscesos de gran tamafio, estas
alteraciones suelen ser tardias, por c#o no se debe espe

rar a que aparezcan para decidir el diagndstico,

d) Los NODULOS DE OSLER, considerados como caracteris

ticos y patognomdnicos de la enfermedad, son embolias ==

subdérmicas con reaccidn transitoria y, por lo tanto, pa
sajeros en dias, tienen el tamaflo de una uva pasa, gene-

ralmente son prominentes a la vista y al tacto, doloro--

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

los dfas., No son supurativos, pueden ser cultivados, y -

desaparecen en el curso de una semana., Se ha dicho que =
se diferencian del n&dulo de Janewey que aparece en la -

etapa mis aguda de la enfermedad, que &ate puede ser no-

dular vy eritematoso o hemorrdgico, pero nfinca doloroso.
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e) Las PETEQUIAS:- Son lesiones muy comunes, se deben
a hemorrdgias capilares a nivel de la pl&l, mucosas, con
juntivas, regiones sublinguales y retina,

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

etc., pueden trombosarse por formacidn de aneurismas mi-

clticos,
E.- DIAGNOSTICO:-

En el caso tfpico:

a) Suele ser una lesidn cardiaca subyacente en donde-
se injerta la verruga, habitualmente bacteriana, La mani
festacidn mds simple de ello es que al enfermo se le ha-

bian auscultado antes soplos pericordiales o se le habia

calificado de cardiaco.

b) Hay fiebre, puede o no asociarge a calosfrfos, sudg

res, intranquilidad, debilidad, malestar, anorexia, pérdi

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

precdz (75%), eritrosedimentacidn acelerada, reaccidn le

ucocitaria variable, reacciones hemiticas inespecificas,
etc.

c) Aparicibn de lesiones isquémico-ai@pticas localen~-



(embolias ~ s@pticas), las embolias se pueden agrupar en
fendmenos emboligenes y pueden ser suy espegfficos e ~-~
ineapecificos. Loe primeros son los nddulos de Osler, -~
las petequias,

la esplencmegalia, la hematuria microsuf-

pica y la albuminuria, Los segundos sueclen ser: infartos
pulmonares, cerebrales, retinianos, mesentéricos, visce-

rales, cuadros peritoneales, urinarios, reumatoldgicos,-

linfaticos, erteriticos, etec.

d) Insuficiencia cardiocirculatoria que puede ser o ~-

insuficiencia cardiaca rebelde o shock endotdxico 8ste ~

gltimo puede o no aparecer y Ser tardio.

0 sea, que en sintesis, el diagndstico de sospecha=-
de la endocarditis bacteriana puede tener estos cuatro -
soportes de desigual valor: antecedentes de soplo o car~
diopatia enj; , individuo febricitante por sstado séptico-
toxémico genaral; con cuadros de tipo hambolia séptica,=~

particularmente sugestivas cuando dan nfdulos, petequias,

esplegnomegalia e hipocratismo; que pueden © no acompa--

fiarse de insuficiencia cardiaca y en casos mis graves =--—

shock., La corroboracidn que es urgente, la dan los hemo-

cultivos,
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Para un disgn8stico tempranc debs exigirse un aini
w0 ds criterios, aunque mientras menores sean $stos, -~

mis probabilidades habrf de errar.
F.~ HISTORIA NATURAL:

Se dice que iamcndoc:rditin bscteriana aguds y sub
aguda se trata de una misma patologfa con diversas for-

nss de evoluci8n y pronSstico,

Se ha considerado aguda o "msligna™ aquells que du
rs menos de 4 semanas, €sta es afs cﬁnﬁa de ssentsarse -
en vilvuls previasents sans; que se produce principal--
sente por estafilococos sureus, estreptococo gras Ty -

algunos hongos.

Se ha conaiderado "subaguda' la que dura mds de 4~
semanas, que 8e injerta en vilvula daiada, que se prody
ce principalmente por estreptococos no hemolfticos como
el viridans y el fecalis, que segin sutores es mucho me
nos necrosante, di principio insidioso, cursa con lenti

tud y tiene un mejor prondstico con la antibioterapia.

Una endocarditig tratada pronto y con energfa se -

dice que puede curar sin volver a presentarse, pero pug
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de sufrir reincidencis por reinfecciones. Se dice que el
curso dapenacldc suchos factores médicos y extramédicos
entre los que destacan la precocidad y calidad del tre-
tamiento, as{ como el factor grmen y el chtot terreno.
Las causas de suerte susalen ser la ineuficiencia cardis

ca, renal, shock, y las complicaciones infecciosas.

G.~ LABORATORIO:

En el sstudio hematolbgico se encuentra anewis, --
que en el endocardftico suele ser de rfpida instalacidn,
se dice que.as muy frecuente y puede llegar a ser intep
sa; la leucocitosis pueds presentarse o810 en el 50% de
los casos, Lss plaquetas gensralmente son normales o -

con ligera disminucifn. La eritrosedimentaciSn esti au-

ncﬁtlda.

El hemocultivo afirma el diagndstico, seiiala el ti
po de glrmen csusal y muestra la sensibilidad de &ste -~
para podar administrar los antibidticos ("antibiograma”)
aunque una vez implantado el tratamiento ya oo es Gtil-

para valorar el resultado terapButico.
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H.~ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

La lista Je p.dicilientou con que se cénfundcypuo—
de ser in:efnlnabie. como tifoidea, brucelosis, virosis,
padecimientos de la colfgena, padecimientos inmunollgi-
cos, hematolSgicos, leucemia, linfomas, neoplasias, pa-
decimientos va;culaxes. actividad riuiliic., itndroles-
post-cardiotonfa en el operado del coraz8n, encefalitis,

meningitis, accidentes cerebro-vasculares, peritonitis,

osteomielitis, uremia, etc. S5i el sfntoma fiebre estd -

ausente por cualquier razdn, el diagn8stico se vuelve -

confuso.

I.- TRATAMIENTO: -

Cuando la verruga iiptica ofrcéc un excelente re--
fugio a 1a infeccién permanente o donde una vilvula pro
tésica afectada se cubre de ella y constantemente la di
semina, aqui sglalente'se debe pensar en la aplicaciln-
de un farmaco que erradique el gérmen, inactive la le--
8idn y permita la cicatrizacifn o bi&n, también se puede
pensar en la cirugla ya que &sta va a extripar el foco-

séptico, pese a los peligros que ello implica.
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El tratssiento mfdico consiste en la -plicacian de
antibibticos bactericidss, por vis parensteral, ya que ~
se dice que los bacteriostfticos carecen de viiotrpcta-
dctquc;_csta infeceibn ya ques es muy grave. Blbfl que -
precisar si el microorganisso &s una bacteria, va que -
en ella es donde actGan los antibiSticos., Si se tratara

de un hosgo o una rickettsia, el tratamienco serd dife-

rente,

a) Requisitos pars el tratamjiento:~

Los requisitos sctusles ideales en sl tratamisnmto~

de una ensdocarditis bacterians son:

a') Utilizar el tratamiento adecuado

b') Hacerlo en forms lo wis temprans posible

q') Utilizario ea suy altas concnntru?ioncnv

d') Mantenerlios altos en la sangre coﬁ continuidad

e') Prolongarlos nGnca menos de 3} semanas.

b) Iipo de antibiSticos:-

e et ———————

El antibiStico de eleccifn es ls penicilins o las-
cefalosporinas., En ls penicilina la doeis t&xica es de-

200 veces superior a la mIinima terapdutics, lo que le -
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auy asplio afrgen do seguridad, ya que se acostusbraban
cantidades entre 30 y 100 millones de unidades diarias.
La penicilina cristalinay sdenfs de ser efectiva concra
casi todos los gérmenes patlgencs, permite la adminis~-
traciln relativamente segura de las altfeimas doais re-
queridas. Sus signos de intoxicaciBa son de tipo neuro-
18gico como sopor, confusiln meatal y convulsiones pero
son reversibles coa solo descender la dosis o supriamir-
el ffrmaco. K1 uso de coronamids (probencil) ayuda a --
mantener sltos niveles sangufneos, ye que bloquea la ex
crecifa penicilfanica rensl. Las cefalosporinas ("keflin”
y "keflodin") son mucho menos tolersbles, ya que su do-

sis t8xica o8 10 veces superior a la mfnima y su expre-

8i8n es la insuficiencia renal.

c) Porma de aplicacibn del antibiBtico:-

——

i ———————

La forma de aplicaciSn tiende a preferirse o! goteo
contfnuo de uns solucifn de 1000 a 1500 cc. de suero glu
cosado o salino en 24 horas, en donde va mezclado el an
tibi8tico, cuya dosis varfa segin el caso y su evolu~--
cién, pero se dice gue ninca debe ser inferior a los 30

millones de unidades de penicilina G potdsica. Desgra-~
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ciadamente 8sta’ forma de aplicacifn nos df problemas,~-
tales como tromboflebitis, problemas por obstruceibn de
las'vénoclisié;'éxtrabasaciones y afin’ {nfecciones de los
medios de sondeo ya que el goteo se prolonga por un af

nimo de 3 semanas y a veces por 6 u B, Se ha preferido~

utilizar, un cateter venoso de polietileono introducido~

hasta la desembocadura de la vana cava en la aurfcula -

derecha, lo que permite obtener un goteo mas libre -y -~

una menor tendencia a la flebitis,

d) Duracifn del tratamiento:-

La duracifn del tratamiento varfa segln el caso, ~

perb‘no'debe ser menor de 3 semanas (smegiin expertos).

e) Revisidn del efecto alergénico:-

En el caso de alergia a la penicilina, se utilizén

las cefalosporinas, aunqhe se dice que qufmicamente son

gimilares.

Para revisar el efecto alergénico 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 tiudrlu s la mano tormiquetes, adrenaline e hi-
droéottiuonn pars uso intravenoso, fsto es por si se -~

presenta reaccifn al8rgica sevara.

- Se preparan diluciones de penicilina que contengan~
10 U por cc, 100 U por ce, 1000 U por cc, y 10, 000 U~
por cc. Se aplice 0.1 cc de la primera dilucibn por via
intrad8rmica y se esperan 20 minutos, ei sparece una -~
teaccidn sitfnica, ee trata y se suspende el tratamien-
to. 81 solaments aparecen/manifestaciones locales tales
como urticaria, se inyectan 50 mgs. de bendaryl {i.m. y-
se continGa con ¢l esquema de induccifén del tratamiento,
asf cada 20 minutos se aplica 0.1 cc. de una dilucila -
progresiva de ls penicilina, despulis de la dosis de ---
10,000 , se aplica | cc, de esa miema dilucifn por via-
subcutfnea. 8i se puade llegar hasta este punto sin in-
convenientes, se puede iniciar la terapfutica por vias -

intravenosa en ' la dosis ufxima que se piense usar.

Jo= ATENCION DENTAL:-

Se dice y se piensa que la endocarditis por estrep

tococo viridans es menor en pacientes desdentados que -
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en sujetos con dientes, también cabe sefialar, que los -

pacientes sin dientes naturales no estin libres de endo
carditis bacteriana, ya que son frecuentes las Glceras-

causadas por mala adaptacifin de las placas y deben ser-

curadksvrapidameute ya que pueden producir una bactere-

mia, por lo que se recomienda dar especial atencidn a -

la higiene bucal en pacientés con afecciBn - valvular car
diaca empleando la profilaxis antibiftica en todos:loa-«
procedimientos dentales que pueden ser probables de cau

sar sangrado gingival y por lo tanto, provocar una bac-

teténii.
. Ko~ PRONOSTICO:~

Este depende del paciente y del mbdico tratante, si
el phciénte sigue en forma el tratamiento, si el diagnds

tico fué preciso, si es muy severa la infeccidn, etec.

7.~ ESTENOSIS MITRAL.

La endocarditis por fiebre reumdtica en la fase agu

da, tiende durante la fase crbnica de cicatrizacidn (mg
ses o anos después), a deformar las vilvulas y a produ-
cir

un déficit al paso de la sangre si hay estenosis, o

regurgitacidn si se produjo insuficiencia.



Las vilvulalflis daiadas en orden de frecuencia -~
es la mitral, aorta y triclispide, mientras que el dafio-
de la vilvula pulmonar es excepcioﬁal. El dﬁio dé la -~
vElvula mitral es por si séla grin causa de invalidéz,-
pero suceptible de correccida quirfirgica mis o menos sa

tisfactoria en buena parte de los casos.

Debido a que la estenosis es mis frecuente en la -~
vilvula mitral (60%) describir€ solamente &ata, para sa
ber o al menos darnos idea en que consiste una esteno--
sis, cuiles son sus causas, caracterfaticas clfnicas, =~
tratamiento, prondstico, etc. ya que en la carrera de -
odontologfa solamente la mencionan, y nosotros por nues
tra parte no tenemos la delicadeza de buscar qué es o -
en qué counsiste una estenosis de cualquier tipo de una-

manera profunda o a conciencia. Para @ste tema empezaré

con:

A.,- ETIOLOGIA DE LA ESTENOSIS MITRAL:
Puede ser:

a) reumitica

b) congénita

c) degenerativa.



Se dice que para tines pticiido. 8310 1a piilcrn es
de consideracifn, ya que ls segunda es de extvema rare-

ta, ¥y la tercera de liyofn rareza aiin o verdsderamente-

excepcional.

La grin fuente de gutrcchi: mitral, es el reumatis
mo, Y cuando la lesidn eotf presente, el diagnbstico e-
tiol8gico puede establecerse afin en susencia de antece-

dentes, Qnu ver descartadas las otras causas de excep--

cidn,

B.~ ARATOMOPATOLOGIA:

L1 aparato valvular sitral lo mismo que el tricue~

pfdec constan:

a) anillo fibroso al que se implanta

b) valvas, las cuales delimitan um orificio central-

al abrirse.

c)

tendones qus las mantienen en tensiln y evitan su
eversifn a la aurfcula durante su cierre.

d) mfsculos papilares donde van a implantarse.

La lesifn bAsica es la verruga que es capiz de pro
ducir:
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a) gng}ohalientb v deformacidn de las valvas

‘ﬁ) fﬁaiﬁn'y acortamiento fibroso de los tendones

¢) calcificacidn dgregada como arenillas, que abarca
el anillo, los velos y los tendones.
El resultado es un orificio mitral que se estro--
cha hasta ser pequefio o minimo, de 0.5 em? de frea

o menos, en vez de 5 cm? que es lo normal.

Se ha considerado como:

Estenosis ligera:- la fusidn valvular en las comisuras-

dejando un &rea de paso de mis de .5 cm?,

Eatenosis moderada:- cuando hay fusiSn valvular sayor,-
con engrosamiento de valvas y tendones, y dejan un ori-~

ficio mitral entre 1 y 1.5 cnl

.

Estenosis intensa:- cuando hay grin fusidn valvular, co

misural, subvalvular, con tendones engrosados y agluti-
nados que dan estenosis subvalvular acentuada y que de-

jan un orificio de menos de 1 cm? en "boca de pescado™.

C.~ GENERALIDADES:

El trastorno anat8mico creador de una eatenosis mi-

tral hace el papel de barrera para el libre flujo de san
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gre que norsalmente debe pasar durante la didstole de la
aurfeuls, hacia el veatriculo izquisrdo, cuando 1;3 vil
vulas surfculo-temporales ss abrea. Normalmente, durante
la sfstole vemtricular la mitral estd cerrada y la pre--

si8a istrasrticular va en asumento.

Ls aurfcula puede ser registrada a favor de un ca--
teter colocado en esa cavidad, o indivrectasente con un -

cateter enclavado al mfixziso en la pulsmonar.

Cuando hay una estenosis mitrsl, durante tods lsa -~
difstole la pregidn auricular se mantiene alta. Se dice-~
que no es csracterfetico que a0 haya fase de llenado ri-
pido ventriculer y que el paso sanguineo sea torpe. En -
el sujeto mermal, el promedio de presifa suricular entre
alsas y bajss de sfstole y didstole es de 5 sm de Hg y -
1a difstole ventricular mis baja es de O nl‘de Hg. ko la

estenosis mitral kste promedio puede ascender hasta 25 -

30 sm de Hg.

La disminucifn del frea mitral a cifras alrededor -
de 1 ca? (751 de disminucibn en su tamado normal), es feo

nfeeno importante.
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Las resistencias pulmonares totales y las resisten-
cias arteriolares pulmonares que pueden calculavese duran

te el cateterismo, estarin aumentadas en el estrecho mi-

tral, pueden calcularse conociendo:

a) presidn media de arteria pulmonar en mm de Hg,
b) presidn media de aurfcula izquierda en mm de Hg,

¢) flujo sangufneo pulmonar en cmd por segundo.

En estos pacientes las resistencias pueden ,aumentvar
de 50 a 500 dinas/aeg./cu-s en los casos moderados y has
ta 2,500 en los graves, o sea que el ventriculo derecho-
esti manejando resistencias comparables a las sistémicas,
Por el aumento de las resistencias hay aumento en la pre

sidn media de 1a arteria pulmonar,

En una primera etapa el estendtico mitral signigica
tivo d3a hipoéerfusiGn sistémica, cronicamente tolerable,
hipertensidn venocapilar pulmonar de grado ligero o ex--
tremo, hipertensidn arterial pulmonar pasiva, ligera, --

funcional y reversible, asl como sobrecarga ventricular-

derecha sin insuficiencia ventricular.

En una etapa tardia todo permanece en forma semejan



te, excepto‘que existe el sindrome de hipertensifn arte~

rial pulmonar,

En etapa extrema, cercana a la terminal; la hiper=--
tensidn pulmonar hace fallar al ventrfculo derecho; su -
posible "tricuspidizacidn" por insuficiencia cardiaca o-

congestiva, hace derivar la congestidn al lecho venoso -

sistémico.

Desde el punto de vista hemodindmico se dice que --

puede clasificarse la estenosis mitral en:

a) Ligera:;- cuando el cdlculo de au firea por el catete--

rismo, segiin formula de Gorlin y Gorlin es de 1.5 -2~
2

cn ,

b) Moderada:~- cuando el Area valvular es alrededor de --

1.5 cmz, la resistencia vascular de 250-400 dinas /seg/
en™ 3 y la presidn pulmonar entre 30-50 mm de Hg, dis-

nea moderads,

)

Acentuada:- cuando el drea valvular es de | cm? o me-
nos, las resistencias entre 500 y B00O dinas y la pre-
s§idn pulmonar 50-70 Hg. La disnea es acentuada, se -~

presentan brotes paroxisticos de dec@ibito tardio y po

ribles de edema agudo pulmonar,



d) Extrema:- Cuando el &rea valvular es alrededor de
0.5 cmz. con resistencias pulmonares mayores de -
800 dinas y la presidn pulmonar de 75 mm de Hg -~

hay disnea incapacitante pero mis restrictiva que

congestiva.

Son pacientes cercanos a la insuficiencia cardiaca

o propicios a la descompensacidn ante cualquier agente-

desencadenante,

D.- HISTORIA NATURAL:

Es muy diffcil definir con exactitud la historia =~
natural, pese a las estad{sticas internacionales ya que
muchas son antiguas y otras contradictorias y dado que~-

el tratamiento médico de los ltimos aifos, ha variado =~

€sta evolucidn,

El pronfstico debe ser individualizado y conside--
rar las mlltiples variantes que coinciden en cada caso,

tanto de tipo médico como de extram@dico, sobre todo -~

econdmico~gocial, etc,

-

En el caso tipico, el paciente presenta alrededor-

de los 10 afios una fase aguda (fase 1), de actividad de
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fiebre con carditis reumdtica, de moderada sgyeridad y-
con buena evolucidnm y buena profilaxis a través de los~-
aflos. Alrededor de los 25 ~ 30 afies y después de larga-
fase latente (fase 2) asintomdtica, aparece una fase -~
venchipertensiva pulmonar (fase 3), que evidencia una -
estrech&z mitral significativa y puede matar mds tarde-
por edema pulmonar. En otra forma m3s o menos ripida se
va instalando la hipertensién pulmonar orgdnica, que al
llegar a un cierto grado se hace aostenible en el cuadro
clinico alrededor de los 35 afios y es la fase arteriolo
hipertensiva-pulmonar (fase 4); &ste cuadro, al acen---
tuarse con el tiempo, puede llegar a la grin incapaci--
dad por disnea con insuficiencia cardinca (fase 5) alre
dedor de los 40 ~ 45 afios, estadio en el cudl sobrevie~

ne la muerte, (FIG. 6§).

Las complicaciones de la estencsis mitral como son
las embolias, la fibrilacién articular, los infartos ==~
pulmonares, la endocarditis bacteriana infectada, etc.-
pueden presentarse afin en susencia de hipertensién veng

capilar, desde la fase latente, pero #s8to seria raro.
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L.~ CUADRD CLINICO:

a) FASE DE PRIMO-ACTIVACION:- (fase 1)

(Explésiéﬁ de la actividad reumfitics)., Se presenta
entre los 9-12 shos de edad en nuestro wmedio. En el ca-
so tipico, lo comln es la presencia de artritis o sp=--
tralgias con carditis, n@s las manifestaciones extravi-
scerales d& atagua al estasdo ganersl, o ses, 2 crite-——

rios mayorss y muchos mencrss,

Desde el punto de vista snmtomo-patolégico sparace
1a inflamacifn de la coligens.

a') Los fenbmencs exuvdativoes de lx substancia colige~
na ¥ sus fibrillas producen edema, con infiletracidn de-
células redogd-a, linfocitos polimorfo-nucleavres y cély
las plawmiiticas, datos que son de exudacidn y no de sim

ple trasudaciln,

b') Simultfneamente estirocurrieﬁdo proliferscifn, --
que conduce a la formacifn granulomatosa reumitica cuya
consecuencis especifica local es el n8dulo de Aschoff,~
patognowdnico del padecimiento y que se ha encontrado en

diversos Brgancs atacados por el reumatismo,
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El dafio en el corazfn es el de una pancarditia, con
el nddulo de Aschoff y con la alteracifn verrucosa valvuy
lar, ademds de lesiones pericirdicas, miocirdicas, auri
culares, en la raiz de la aorta y la arteria pulmonar y

en los pequefios vasos coronarios,

Bl pericardio se inflama y exuda fibrina, lo que -

produce engrosamiento y adherencias con obliteracidan o-

no del saco pericdrdico.

El endocardio se dafla a nivel valvular, donde los-~
velos se engruesan y dan las valvulitis con la “verruga"
que dafia primero 1la v8ilvuls mitrsl, despuis 1la ortica,-

luego la tricuspide y excepcionalmente la pulmonat.

En las aurfculas aparecen excrecencias grisiceas -

formadas por endocardio atrial edematoso e infiltrado,

En el miocardio hay edema con infiltracidn celular

intersticial y nddulos de Aschoff,

El tejido especializado de conduccidn puede mos~--
trar lesiones. La sorta y la pulmonar muestran placas -
micorsc8picas grises en su superficie con iguales ele--

mentos histolBgicos. Hay lesiones vasculares coronarias



de dudoss significacidn clinica.

En 1ls piel los nédulos subcutdneos son edema de la
coligena con degeneraciln, c8lulas inflamatorias, vascy

larizacifn, material fibrinoide y aun necrosis.

En el cerebro las lesiones de meningoencefalitis -
diseminada afectan principalmente en el cuerpo estriado,

y son generalments, el sustrato de la corea,

El pulmén de los reumditicos muy activos es occasio-
nalmente asiento, cada ver con meunor frecuencia, de se-

veras neumonitis propias.

En el momento actual el cuadro clfnico ha cambiado

y la literatura eetd llena de cifras contradictorias, -

variablea segln el pafs, el material empleado, la vigi~

lancia, etc.

Tl cuadro clinico mis com@in es el de poliartritis~
febril o poliastralgias, con signos de toxemia (80X 7)~
y con carditis (80% 7)., El porcentaje de aparicidn con~-
comitante de nddulos, eritema, neumonitis serfa mds ba-

jo (10X ?). El de la corea asociada podrfa estar alrede
dor del 10 - 15%,
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Los ex3menes de laboratorio muestran antiestrepto~
lisinas O elevadas, en cifras genornl-eh:ev-upciiorés a
800 o 1000 U, con protefna C reactiva positiva (++++),-
eritrosedimentacifh acelerada, leucocitosis, leve hipo~
albuminemia, ligera anemia normocItica normo o hipocrd-
mica e hiperbilirrubinemia directa sobre todo en nifios~

con hfgado congestivo por insuficiencia cardiaca.

b) PASE LATENTE:« (fase 2)

Puede ser asintomitica y rara ver traducirse por -
injerto bacteriano, embolias, crisis de fibrilacibsm auri
cular, etc., La fibrosis valvular se constituye lentsmen
te durante una fase. Los mecanismos compensadores, como
la vagotomfas con bradicardis, pueden eacubrir por aﬁbs-

las lesiones estenSticas pequeiias.
c) FASE VENOHIPERTENSIVA PULMONAR:~ {(fase 3)

Loas sfntomas traducen hipertensifn veno-capilar -~
pulmonar consecutiva al avance de la estenosis aitral y
pueden incluirse aquf los que dependen de compresidn de
Srganos vecinos por crecimiento o alteracidn de cavida-

des., Los sfntomas importantes son:
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~. disnea:~ que se explica por pulmén congestivo con-

mayor rigidfz y disminucidn de su disten-
sibilidad.

- hemoptisis:~- presentes en un buen por ciento y pue
den ser desde discretas hasta abundantes,
repetibles y alarmantes.

- tos nocturna:- de declibito o esfuerzo, no producti

’ va, consecutiva al aumento de presidn de-
la aurfcula izquierda sobre el bronquio,a
a la congestidn pulmonar y a las bronqui-
tis intercurrentes, es un signo presente-
en éstos pacientes.

- afonfa:- por parélisis del recurvente izquierdo --
consecutiva a compresidn entre la rama iz
quierda de la arteria pulmonar dilatada y
la aorta, puede presentarse,

- disfagin:~ e8 rara y achacable a crecimientos giga
ntes de la auricula izquierda.

~ cianosis:~ se dice que quizd es debida al bajo zgas
to cardiaco.

- debilidad muscular:~ y la astenia se deben basica-
meste al bajo gasto cardiaco con aumento-

del trabajo de los miisculns respivitorios.



- dolor precordial:~ que ante el hallazgo de un soplo

tiende 8 achacarse de inmediato a la-

cardiopatia.

En &sta fase tienden a presentarae las complicacig
neg entre las cudles destacan:
a') Las arritmias:~ las mids frecuentes de ellas es la -
fibrilacidn auricular.
b') Embolias por trosbosis auricular o por fragmentos =

de calcio.

Calcificacidn mitral que aparece en el 25% de los =~
casos e importa diagnosticarla porque puede ser prag
blema para el cirujano cuando es acentuada, al impe

dirle abrir correctamente la vAlvula y al deaencade
natr embolias a veces mortales.
d') Injerto bacteriano:- se dice que el 98Y% de los in-~-
jertos bacterianos se establecen en vilvulas daia~-
das por patologfa adquirida o congénita.
e') Hipertensidn pulmonar de marcha acelerada severa y-
precoz, en desproporcidn con el grado de estenosis-
mitral, lo que seflals una reactividad vascular sspe

cial y dafiina,
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d) FASE ARTERIOLOHTPERTENSIVA:- (fase 4)

Y DE INSUFICIENCIA CARDIACA (fase 5)

La hipertensidn pulmonar orgidnica progresa larvada
mente, disminuyendo la reserva del veatrfculo derecho =~
y tiene tendencia a desembocar en la insuficiencia car-
diaca derecha. Es reversible, por lo menos en tanto que
la antigiedad y el grado son afin razonables, lo que se-

ha demostrado muchas veces en el post-operatorio a lar-

go plazo,

La insuficiencia.catdiaca de 8stos pacientes es el
té:mino avanzado de una hipertensidn pulmonar severa o-
bién es precdz, pese a que la hipertensidn pulmonar no-
sea acentuada, cuando, se agrega un cpisodio desencade-
nante de sobrecarga o de dafio de la fibra, como serfa -
un infarto pulwmonar, un episodio infeccioso broncopulmg
nar severo, argitmia completa por fibrilacidn

auricular,

etc,, sucesos que si mejoran, hacen disminuir lo sombrio

del prondstico.

F.~- RADIOLOGIA:

Se dice que su ayuda varia segiin el caso, y que ~-



por lo general se hacen los siguientes exfimenes:

En posiciBan PA:- 4 arcos en el perfil izquierdo, -
que de arriba abajo son: pequefio bot8n aortico, tronco-

pulmonar recto o abombado, orejuela izquierda que asoma

y ventrfculo izquierdo.

En posicifn ODA:- se ve en el perfil anterior la pul
wonar prominente con el ventrfculo derecho, o izquierdo,
seglin el grado de dextrorrotacifn, que a veces es tal -

que sugiere falsos crecimientos del ventrfculo izquier-

do,

En posicidn OIA:- se ve en el perfil posterior el-
levantamiento del bronquio izquierdo, por 21 crecimien~

to auricular izquierdo y el ning@in crecimiento del ven~-

triculo izquierdo (exclufdos, los falsos crecimientos -

debidos a un grin ventrfculo derecho).

La fluoroscopfa con intensificador de imigenes,

permite visualizar calcificaciones valvulares, aunque -

se dice que su no visualizacidn no excluye su presencia.
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G.~ ELECTROCARDIOGRAFIA:

Se dice que varfa dependiendo de mGltiples factores-~

como: fase aguda, crbaica, aislads o complicada, con medi=

cacifn y sin ella, etc.
H,~ GRADOS DE SEVERIDAD DE LA ESTENOSIS:

Segln Fishleder se puede clasificar a la estenosis --
mitral en los siguientes grupos: (la describird a grandes-

rasgos).

a) Ligera:- Area valvular mayor de 1,5 cmz. Paciente a-

gintomdtico con leve disnea a grandes eafuerzos.

b) Moderada:~ Area valvular entre I y 1.5 cm?, Disnea -

para medianoa esfuerzos sin paroxismos nocturnos, edema --

pulmonar ni hemoptisis.

c) Acentuada:~ Area menos de | cmz. Disnes y tos para -
1os esfuerzos moderados, crisis de disnea de declbito tar-

dfo, cuadros de edema agudo pulmonar u ortopnea.

d) Extrema:- Area entre 0.5 y 0,8 cmz‘ Paciente incapa-

citado por la disnea, aunque con escass tendencia al edena
pulmonar (gracias a ta relativa proteccifn que le df la hi

pertensidn pulmonar).
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d) Llieatenosis mitral hipertr6fica, sigilar a la este~-
nosis subaortica dindmica, es una hipertrofia en la clma
ra de llenado del ventriculo izquierdo que produce obs--
trucein en la sistole y tambi&n en la difistole. BE1 18T,

ruido se refuerza y a veces se ausculta retumbo.

J.- TRATAMIENTO:
A) TRATAMIENTO MEDICO:
Se dice que se concreta a segulr la historia natural
y a vigilar y tratar sus complicaciones, debe mantenerse
la profilaxis estreptocdccica, evitar toda carga adicio-
nal posible, como la que df el ejercicio (varfa segiin el
paciente), la ingestibn de sal, taquicardia, anemia, enm-

barago, operaciones, tabaco, etc.

Los diqt&ticos en dosis moderadas pueden ayudar a -
dar hipovolemia, El propancol bradicardiza y aunque dismi
nuye el gasto cardiaco también lo hace sobre las deman--
das. La digital tiene el efecto Gtil de bradicardizar y-
el inconveniente de su accidn inotrépica incrementadora-
del gasto derecho. Se dice que depende de la valoracidn~
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 dafio miocfrdico ventri-

cular. derecho.
Extraer trombos si los hay, ¥y

Disminuir un factor importante de fibrilacidn auricy

lar.
Con la operacidn no se espera:

- Revertir el dafio miocdrdico ya establecido
- Evitar la fibrosis y la calcificacifn ulterior, que-

es potencialmente posible para la vilvula ("reesteno

gis")
- Evitar la posibilidad de posibles embolias o de caida
en fibrilacidn auricular por miocardio-esclerosis.

0 sea que la operacidn mejora, a veces considerable~

mente, el cuadro clf{nico pero no cura la enfermedad que -
estd en el fondo,

b) Indicaciones:-

Deben operarse los casos con problemas hemodindmicos

gignificativos, que habitualmente, pero no necesariamente,

presentan sintomas, lo que excluye los dos extremos, ni -

el minimo, ni el miaximo. (FIG. 7).
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c) Contraindicaciones:~

- Actividad reumftice clfnica presente

- Padecimientos graves concomitantes fuera de control=
médico (clncer, linfoma, leucemia, etec.).

- Grado mfiximo del gasto cardiaco o sus complicaciones,

d) Fundamentos de la seleccifn quirGrgica:~

Para llegar a fundarla se debe conocer:
- Historia natural con sobrevida promedio del sano, -~
ejemplo, 60 afos,
Historis natural con sobrevida promedio del estendti
co mitral no operado, ejemplo, digamos 40 afios.
- Ristoria natural de scbrevids del estenftico mitral-
ocperado incluyendo: riesgo oparstorio inmediato (pro
0bstico inmedisto), y riesgo post-operatorio tsrdfo-

(pronbstico futuro en longevidad o en vida aceptable

mente normal,

e) Ventajss y riesgos de la cirugfa:-

El m€dico debe saber:

- Que el riesgo operatorio en huenos ceatros quirfrgi

cos depende del grado de severidad del trastorno.
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- Que 21 pron8stico tardfo sefiala: mejores curvas de-
supervivencia si se compara con poblacifn enferma ~
no operadas eﬁ gsu grén mayorfa (65-90%)'wejoran ci}
nica vy hemodinfmicamente y s8lo un pequedo lote es-
en el que la operaciln fracasa al quedar el pacien~
te igufl o en aks precarias condiciones; su mejorfa
ird en disminuciSn progresiva con el auments de e--
dad y alin puede aer necesario reoperarlos afios dea=
pués, O sea, que con rieago quir@rgico promedio de-
5-10% encontrarin beneficio importante para su vida
y, para su longevidad 80% de &atos pacientes aunque

muchos de ellos tendr@n que reoperarse afiog mids —~--

tarde,

t) inconvenientes:

- La poaibilidad de que se le produzca una insuficiencia
mitral iatroggnica. En nuestro medio, 20~33X, han que-
dado con ella, pero 8dlo en 1% ha revestido la forma -

grave, mortal en dfas o meses (Correa).
- La posibilidad de que en el post-operatorio, entre los

10 dfas y los 10 meses, se presente un molesto aunque-~

no grave "s{ndrome post-comiaurctomfa', gue ocurre en-



tre el 10 y el 65% de ‘los cperados (dolor pleuroperi--
cirdico, fiebre, sudor, estado_co:!uico en crisis Gni-
‘ca o repatitiva de 1~2 semanas).

Posibilidad de que se presenten ailitiples complicacio-~
nes impravisibles: trastornos pulmonares, insuficien--
cia cardiaca post-operatoria, derrames periclrdicos, ~

arrvitmias, infecciones, embolias, desequilibrios elec~

trolfeicos, ete,

8) Evolucifn tardfa:-

Con vespecto & &sto ae debe tener en cuenta:
-~ La posibilidad de no mejorar

La operacifn en los fibrilantes suriculares no parece-
aumentar el riesgo quivlrgico, o sea no es contraindi-
caciSn, pero no necesariamente se la suprime al operar.
Los antecedentes enbolfgenos no son contraindicacibn y
en cierto modo apoyan la aperacifn; la indican formal-
mente cuando se demuestra el grin trombo {ntra-auricu-
larv.

La calcificacifn valvular aumenta el riesgo quirfirgico

y no excluys que despufs de la operacidn pueda.conti--
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nuar, Cuando es grande, se dice que indica la opera---

cidén abierta,
- La hipertensidn pulmonar severa, aumenta el riesgo qui

rrgico, pero puede ser parcialmente reversible después,

C) TECNICAS:

a) A Corazdu cerrado:-

- Fracturando la vdlvula con el paso del dedo (Harken,

Bayley).

- Con dilatadores mecdnicos (Dubost), particularmente

el de vfa transverticular (Logan y Turner).

b) A corazdn sbierto:- Con bomba de circulacifn extra

corplrea corazbn-pulmbén (lilleh, de Wall)

- Para efectuar simple comisurotomfas bajo vision direc

ta o valvuloplastfa, o

- Efectuar un cambio valvular con substitucidn de pie

za de prétesis,
Se dice que la tdcnica de CORAZON CERRADDO, es la me
nos riesgosa pero la menos perfecta, su mortalidad es ba

ja, puede haber embolias, apertura imnsatisfactoria, insy

ficiencias mitrales y reestenosis.
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La de CORAZON ABIERTO sin cambio valvular, con vi--
sidn directa de la v&@lvula aunque se dice que no parece-
serlo significativamente y que es la goperacidn mis ca~--
rrecta. Estd indicada en casos de viBlvulas muy deformesn,

de calcificacidn y trombosis auricular o de veoperacidn,

Se dice que la de prdtesis valvular es mis perfecta
pero en el momento presente tiene un alto riesgo quirire
gico inmedigto {(20-45%) y su evolucifin a largo plazo no-

es bifn conocida, pero se dice que a veces es tormentoss

La comisurotomfa a CORAZON CERRADO esti indicada en
la estenocsis mitral pura o con insuficlencia desprecia~~-
bles, preferentemente en ritmo sinusal, win demostracidn
de calcificacidn importante, sin antecedentes embolige-~~

nos profusos, coun supuestas valvulas flexibles sin le-~-

sidn subvalvular extensa,

Hay opiniones de que todas &stas comisurotomfas de-
berfan ser operadas ahora a cielo abierto, €sto no se ha
generalizado y muchos importantes grupos quirfirgicos -~-

piensan que afin tiene su sitio, particularmente en los -

casas grado? y en menor eacala en los prado 3.
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El cirujano aborda la vilvula por un corte ep la: ==
regifn postero~lateral izgquierda, a nivel del 4®espacio-
intercostal izquierdo, Efectfia exploracifin digital por -
el apéndice auricular y con el dedo fractura la vdlvula-
y hace diseccifn subvalvular teniendo cuidado de no pro-
ducir insuficiencia, tomando presiones cavitarias ya que

debe desaparecer casi totalmente el gradiente anormal, ~

ai no logra la mejorfa necesaria, debe sobre 1la marcha -

cambiar la vdlvula por una prdtesis.

La muerte puede presentarse por embolia, shock, arrit
mias o grin insuficiencia mitral traumdtica., En el post-
operatorio inmediato son mGltiples las posibilidades de-
complicaciones, muchas de 1las cudles pueden evitarse con
buena vigilancia y la experiencia que aporta el countrol-
de &stos pacientes. La insuficiencia cardiaca post~opera

toria comfin, puede presentarse, pero se dice que es fZ-~

cil de controlar,

El si{ndrome post-comisurotomia, puede presentarse -
entre 10 dias y 10 meses despu@s, o sea con un perfodo ~-

libre como en las reacciones de hipersensibilidad.
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Segiin autores, 1la forma grave de insuficiedcia mi--
tral iatrogénica produce en dfias o meges upa severa hi--
pertensidn veno-capilar por insuficiencia ventricular iz
quierda, con taquicardia importante y arritmias, que pro
gresa a la insuficiencia cardiaca global refractaria y ~-
¢aysa la muerte com cuadro de shock. El soplo gistSlico~-
apexiano rude, suele auscultarse en el post-operatorioc -~
inmediato y va en rvipido aumento, se dice que en tales -~
causas la soclucifn es la quirfirgica, y sin tardanza, ni-

vacilaciones, debe colocarse una prétesis mitral,
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CAPITULO IV
EL CIRUJANO DENTISTA Y LA FIEBRE REUMATICA

1.- RELACION:

lLas infecciones bucales debidas al estreptococo be-

ta hemolitico del grupo A, son raras,

Algunos autores han observado un aumento en el niime
ro de caries dentales en un grupo de nifios reumdticos en
comparacifn con otro de nifios sanos, &ste hecho es praoba
blemente consecuencia del problema y no su causa, ya que

también se ha observado en nifios con cardiopatia congéni

ta,

Otros autores descubrieron en paclentes con fiebre-
reumitica una erupciln hemorrdgica cuyns le-iones consis

tian en manchas rojas, circulares, profundas, localiza—--

das en las mucosas de las mejillas, alrededor de la aber

tura del conducto de Stenon, en el paladar blando, en la

regidn sublingual, en la {dvula y en el borde de la len--

gua.

2.- PRECAUCIONES A NIVEL DENTAL:

l.a responsabilidad del cirujano dentista, aumenta -
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en el momento de llevar a-cabo cualquier tratamiento den

tal, por lo que es necesario tener en cuenta las siguien

tes precauciones:

a) Tranquilizar completamente al paciente
b) Empleoc de anest@sico local como la procaina sin va

soconstrictor, ya que 8ste tipo de anest@sico sue~

le emplearse sin el menor viesgo en cualquier tipo

de intervencidn bucal.

..e) Proporcionar al paciente ventilacidn adecuada
-d) Administracidn de antibidticos antes y después de-

la intervencidn bajo control de middico tratante ~-

{cardidlogo).
3.~ CUIDADOS A NIVEL DENTAL:

" a) Inspeccidn y exploracifn de la cavidad oral para ~
ta busca de focos sépticos bucodentarios.

b) La presencia de focos de infeccidn implica que de-
bemos de usar antibidticos.

¢) Asepsia de la zona de puncidn mediante el uso de ~
yodo aplicado topicamente.

d) Realizacidn del tratamiento dental.
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La atenci8n dental se hard con &xito si se toman en
cuenta los cuidados y las precauciones antes mencionadas
y as{ se mantiene una estrecha relacifn entre el ciruja-

no dentista y el médico tratante,

4,- EVALUACION PARA REALIZAR TRATAMIENTOS DENTALES:
A,- OPERATORIA DENTAL:

Anestesia local:~ los anesté&sicos locales son dro--
gas utilizadas para producir una pérdida pasajera irre-=-
versible de 1a sensibilidad en una zona circunscrita del
cuerpo, los anestésicos locales tienen diversas aplica~-~

ciones clfnicas como las siguientes:

anestesia de infiltracién y bloqueo
- anestesia de superficie
- anestesia raqufdea

- anestesia intravenosa.

La mis usada para tratamientos de operatoria dental

es la mencionada primeramente,

B.- ENDODONCIA:

Se dice que la inguficiencia cardiaca, la hiperten-

sidn, las trombosis coronarias previas o las afeccionen-



cardiacas valvulares, no constituyen una contraindica---

cidn para la endodoncia,

En pacientes con enfermedad cardiaca congénita, o -
con historia de fiebre reumdtica, es fundamental 1la pre-
vencidn 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 des

pués de una exodoncia.

Existe la presencia de bacteremia solamente cuando-~
los instrumentos pasan a los tejidos periapicales y ocu

rre igualmente en dientes en los que se ha extirpado la-

pulpa vital o no vital,

Se dice que serfia razonable excluir la terapia de -

conductos como forma aceptable de tratamiento, salvo en-

dientes anteriores. En tal caso, las condiciones en que~-

pueda hacerse tratamiento endoddntico son las siguientes:

a) asusencia de inflamacifn o cualquier alteracidn pe
riapical,

b) instrumentos confinados al conducto radicular.

c¢) proteccidn antibibtica durante el tratamiento.
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d) control radiogr&fico de 1los tejidos periapicales-

duraote el tratamiento y una vez al ailo.

C,- EXODONCIA:

Todo paciente con cardiopatia reumltica y congénita

que deba someterse a intervenciones dentales o quiridrgi-
cas de la cavidad oral, deberd institufrsele un trata-==-
miento profilfctico especffico a base de penicilina 24 -
‘oras antes de la intervencifn, continufndola 3 dfas des
pués, o bidn, iniciindola el dfa de la cirugfa y mante--
niéndola 2 dfas mas, con el objeto de mantener niveles -
altos de penicilina en la sangre despu@s de la interven-
cifn, para impedir la implantacidn del estreptococo viri
dans (endocarditis bacteriana) sobre las vAlvulas cardia
cas afectadas, y para disminuir la presencia de bactere-

mias, provocadas despufs de la extraccifn dental.

En pacientes que toman medicacidn anticoagulante, -

hay que tratrlos de forma adecuada siempre que tengan --
que ser intervenidos.
En @stos casos lo mds importante es controlar la he

morragia despuds de la intervencidn quirGrgica.
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En ‘ocaciones los pacientes continlan el eumpleo de -~
anticoagulantaes, pero se ejerce un estricto control so--
bre la hemostasia y quedan muy limitados los actos qui--
rlirgicos, muchas veces a Bstos enfermos no se les puede~
suprimir la medicacidn anticoagulante debido a que exisa-

te el peligro de la produccidn de trombeos a distancia.

$8lo cuando el riesgo de la formacidn de trombo-am~
bolias es mfuimo podri suspenderse la administracibn de-

anticoagulantes bajo previa determinacidn. del tiempo de-

protrombina.

Si se realiza una meticulosa aplicacidn de la hemops
tasia local y el tiempo de protrombina se mantiene a un-

nivel dptimo, el resultado es gque ol paciente se recupera

en un tiempo muy corto, incluso si se han realizado ex~--

tracciones mGBltiples,

No se aconseja la administracidn de vitamina K, por
que podrfa tepercutir en la formacifn de un estado de hi

percoagubilidad de la asangre, En tal caso el paciente ==

esth propenso a sufrir mayor nfimero de eatados trombdési-
cos,
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En el caso de la fiebre reumitica, se ha observado-

que en la exttacczﬁn dental o cualquier otro tratamiento

dcntll produce una bacteremia y &sta puede ser suficien-

te

para producir una endocarditis bacteriana en un indi-

viduo suceptible si no se emplean las medidas prodildcti

cas (que a continuacidn mencionar@) antes de realizar la

intervenciBn.

a)

b)

c)

Administracidn de penicilina por vfa {ntramuscular en

dosis no menores de 300,000 U. con o sin el agregado-~

de penicilina procafna, 30 minutos a una hora de la -
operacidn y repetidas de 6 -~ 12 horas mis tarde,

Penicilina V (fenoximetil-penicilina) por via bucal -

2 tabletas de 200,00 U, c¢/u no menos de una hora y no

mds de 2 horas antes de la {ntervencifn y repetirla -

una véz al dia.

En pacientes al@rgicos a la penicilina se dard eritro

micina en dosis de 1,5 - 2 g. divididos en 24 horas =~

antes de la operacifin y continuados en dosis iguales,

por lo menos 24 horas después.
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b) ORTODONCTA:-

se dice que el uso de antibibticos como medida profi

ciz cuando se colocan bandas © alambrados=

18ctica es efi

que impliquen gangrado gingival, para prevenir una bacte

remia.
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CONCLUSIONE.S

Considero que la fiebre reumdtica es un padecimien
to que no debemos tomar tan a la ligera, o bi&n, pasar-
por alto cualquier infeccidn que pudiése ser el inicio-
de &sta, porque como sabemos, no existe una prueba diag

ndstica que, por sf sola, nos revele la presencia de es

ta enfermedad.

Debemos saber diferenciar cuindo nos encontramos en
presencia de algin padecimiento que se pueda confundir-
con la fiebre reumitica, pués sus caracterfsticas clini
cas no son del todo especfficas y tenemos que agotar to
das las pruebas diagnfsticas existentes para esta enfer
medad, sobre todo nosotros los Dentistas que por falta-
de experiencia y escacfz de conocimientos no queremos -
complicarnos la existencia y procedemos a hacer trata--

mientos dentales en donde podemos desencadenar transtor

nos bastantes severos,

Muchas veces, eludimos responsabilidades que cree~-
mos no nos corresponden, pero como Cirujanos Dentistas-

es nuestra obligacidn elaborar una buena historia clini
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ca y saber relacionar los datos que nos proporcione el~
paciente, pufs como dije al inicio de €sta tesis, nues-
tro interrogatorio es muy extenso pero no sabemos lle--

var una secuencia de los sintomas que nos refiere el pa

ciente hacia alguna enfermedad, tampoco sospechamos en-

realidad lo que estos nos pueden ocacionar, sblo nos --

concretamos a tratar sintomaticamente y nos olvidamos =

del problema,

De tallmanera, propongo a todos los Cirujanos Den~
tistas a elaborar una historia clfnica completa y bign-
hecha, porque nuestro campo no abarca solamenta las pie
zas dentarias, sino que también tenemos relacion con o-

tros Organos y sistemas que se pueden llegar a Afectar-

teniendo su inicio en la boca,

Es importante prevenir &sta enfermeda y los Dentig
tay somos unas de las personas capacitadas para hacerlo,
debido a la relacidn existente entre los individuos y -
nosotros, y al alto Indice de pacientes que recibimos =~
con enfermedades infecciosas del tipo de las amigdali--

tis, faringiris, fiebre elevada, sinusitis, otitis, etc.
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que nes pueden llevar (si no se atienden a tiempo) a la

presencia de fiebre reumftica.

"De ahf 1a importancii de diagnosticar a tiempo una

enféimedad infecciosa, que nos lleva por tantoAa la pre

vencifn de esta.

Severa y excesivamente prolongada resulta la tera=
pia para el paciente reumdtico, caracter{stica que pro-
duce:el facil hes:iggniento del paciente y :onaecaekte-
mente su apostasfa hacia ella. Bs obligacifn del médico
tfaﬁante saber motivar al paciente para evitar la renun
cia de la terapia, yaique la wmotivacidn nos va a ayudarx
en la aplicacifn de la profilaxis, de lo contrario, ten
driamos como consecuencia las recafdas, que como ya sa-

bemos, nos trae consecuencia bastante graves,

Importante resulta la terapia profilfictica en aque

llos pacientes reumiticos, que sostenifndola en las do-

sis requeridas, nos van a evitar las recafdas, que por-

cierto son bastante graves,

Graves y frecuentes son las complicaciones cuando-

no se realiza el tratamiento adecuado {(duracifn, admi--
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nistraciba, ete.), cusndo el abandono de este es fracuen
te y la profilaxis no es administrada. Considero que es
importante prevenir al paciente de los problemas que pue
de ocacionar esto, de lo contrario, ai el paciente se -

1ibrd de la enfermedad, las complicaciones pueden acabar

con su vida.

En muchas ocaciones nos hemos preguntado si en res
lidad existe alguna relacidn entre la fiebre ;euuitica~
y el Cirujano Dentista, o bién si la hay qué tan grande
es ess relacifn; despus de leer esta tesis y principal
mente el capitule IV, nos damos cuenta de la relacidn -
existente y que los pacientes reumfticos, sean nifios o-
adultos, requieren proteccidn antibidtica para cualquier
padecimiento que favorezca la presencia de sangrado gig
gival, no olvidanto las precauciones y cuidadosa‘que a-

nivel dental debemos atender.

No existe peligro alguno atender a pacientes reumi
ticoa a nivel dental (exodoncia, endodoncia, prdtesis -
operatoria, odontopediatrfa, etc.), sieapre y cuando ad
ministremos ls proteccidn antibi8tico, como dije sntes-~

para protegerlos de una bacteremia,
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No debemos olvidar que para atender a un paciente-
reunfitico en el consultorio dental, deberd ser de pre~

ferencia con el m&dico tratante del mismo,

207



9]

2)

3

©

5)

BIDLIOGRAFIA

ACEVES Gutierrez Ma. Teresa: Complicaiones médicas
en los procedimientos rutinarios del consultorio -
dental; Tesis U.N.A.M, 1977,

APUNTES Del Dr. A, Alejandro Villasefior Serrano; =~
"Urgencias mfdico dentales"; Msestro U.N.A.M, CL{-
aica - Acatlin,

APUNTES Del Dr. Nicanor Gorraez Galvin: “Teraputi
ca wédica"; Maestro U.N.A.M. Clinica Acatlin,

CECIL - Loeb: "Tratsdo de Medicina Xnterna“; Nueva

_Bditorial Interamericana. Decimotercera edicifn, ~

México, 1971,

CHAVEZ Rivera I; Ponce de Ledn; Robles Gil J; '"Las

vlv:lvu;opatias teumiticas en 100 casos; Artfculo del

6)

7

Instituto Nacional de Cardiologfs, Méxica 1958.

ERIK Martfnez Rosa: "Diafuncifn temporo-mandibular;

Primers edicidn, lapreso en el Taller Editorial -
S. A., México 1980,

ESPINO Vela Jorge, Carlos E. Vira, RaGl contreras,

Felipe Mendoza: "Monograffa sobre fiebre reumiftica”
Instituto Nacional de Cardiologfa, Editorial Ruan=

S.A. Madrid, Enero 1970,

209



§) GUIDO Costa Bertani: "Fiebre resmitica®. Editorial

El Ateneo; Buenos Aires, Argentina 1970,
9) HAMISH Watson: "Cardiologfa Pedidtrica” Editorial-
Salvat. Barceloua, Espafia 1970. ’
10) HARRISON: "Medicina Interna™; 4%, EdiciSu en espa
fiol, 62, Edicidp en inglés. Editorial Foornier,-
H&xi;o 1974,
11) IGNACIO Chiver Rivera: "Cardioneumologis Fisiopa-
tolfgica y Clinica"; Edivorial Galache, 5.A. Tomo
1, México 1973, '
12) JIMENEZ Romo P: "Diecisiete casos de endocardi-~
'tis‘bacterianu subaguda tearados cos peniciling®-
Articulo del Instituto Wacional de Cardiologis de
La Ciudsd de México, 1950, MExico.
13) LOUIS S. Goodmsn, Alfred Cuilman: "Bases farmaco-
16gicas de la TerspButica™; &%, Edicidu. Editorisl
Interamericans. México, 1974.
14) LUIGI Segatore, Gianangelo Poli: “Dicciomario mé~
dico Teide™; 5% Edicifn, Bditorial Yeide.

Barcelp
na Espafia 1975,

15) MARKOWITZ Y Kuttner;

"La fiebre reumdtica”, Diag-
ndstico,

tratamiento y prevencida, Volimen II de-
la Serie Problemas actuales de 1a pediatria. Edi-

torial cientifico - m&dica. Barcelouna 1976,



16)

17)

18)

19)

20)

21)

22)

MORAYTIA Miguel -Dr y Brenes Mario Dr.: "La bacte-
remia en extracciones dentales”; Tomwo XVIII, «=--
Fascfculo 1, 73 - 78, Febrero de 1950, I.N.C,

NELSON. Vaughan, Mc. Kay:'"TratAdo de pediacrfa";
Salvat Editores. Barcelona Espafia 1971.

ORGANIZACION Mundial de la Salud: "Serie de Infor
mes técnicos No. 342, Prevencién de 1la Fiebre rey
matica"; Informe de un Comité de expertos de la -
0.M,S.

PELAYO Correa, Javier Arias Stella, Ruy Péres Ta-
mayo,- Luis Carbonell: "Texto de Patologia"

M8dica Mexicana, Editorial PFournier, S.A.
1970,

; Prensa

. México-

ROBBINS _ Angell: "Patologfa Basica"; Editorial -

Interamericana, México, 1973,

SECRETARIA De salubridad y Asistencia: "Fiebre --
Reumdtica™; Subsecretarfa de Salubridad y Asisten
cia, Impreso en los Talleres de Artes Grificas de

la S.S.A. MExico 1976.

STANLEY L. Robbins: "Patologfa estructural y fun-

cional"; Editorial Interamericana, Mé&xico 1975.

211



23)-

24)

25)

26)

27)

28)

29)

PEREZ Oles J; Espinc Vela, Del Rfo:R: ‘La endocardi
tis- bacteriana en las cardiopatfas congénitas, es~
tudio anftowo clfnico de 23 casos”. Artfculo del -
Instituto Nacional de Cardiologfa., México 1957.

ROBERT P, Glover and Julio €. Divila: "The surgery
of wmitral estenosis™ 2.U., New York, 1961.

SERCIO V. Contreras Trigo: " Valoracidn del trata-

wiento quirfrgico de la estenoeis witral”; Tesis -
U.N.A N,

TRABAJOS Cientificos, nbwina, pafses y sutores: ~-
"Conferencia pansmesricans de Prevencifn de la fie-
bre reumfitic™, Caraballeds, Venexwela 1971.

VYISITAS Al gabinete dental del Instituto nacionsl-
de Cardiolog{s de 1la Ciudad de Néxico.

¥. M. Hauss ¥y colaboradores: "Compendio de Medici-
na Interas”™; Editorial Jime. Barcelona, Espaiia 1970

ZACARIAS S.; Contreras R.; Bermdexz T.: "Aneurisma
miecBtico™ Artfculo del I.N.C. México 1962,

212



	Portada
	Índice
	Capítulo I. Fiebre Reumática
	Capítulo II. Prevención de la Fiebre Reumática
	Capítulo III. Complicaciones más Frecuentes de la Fibre Reumática y su Tratamiento Quirurgico 
	Capítulo IV. El Cirujano Dentista y la Fiebre Reumática
	Conclusiones
	Bibliografía



