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P R O T OC O L O D E TES 1 S 

A) TITULO DEL PROYECTO. 

Las funciones del Médico-Odontólogo en la profilaxis de 1 a Fiebre 

reumática. Estudio de 50 niños de consulta externa. 

B) AREA ESPECIFICA DEL PROYECTO. 

Patología. 

C) PERSONAS QUE PARTICIPAN. 

Asesor de Tes is: Dr. Jesús Berna! Magaña. 

Pasantes de Odontol ogia: Ma. Alejandra Segura de la Fuente Gavito 

Manuel Vargas Rosal es. 

0) FUNDAMENTACION DE LA ELECCION DEL TEMA. 

La Fiebre reumática ocupa un lugar muy importante 

en la pato! ogía humana, aún en nuestros tiempos a pesar de ser 

una enfermedad cuya prevención es et icaz su presencia se hace 

cada vez más apa rente a pesar de los métodos modernos de ta Medl 

cina actual. Se puede decir en términos generales que la Fiebre 

reumática es una enfermedad muy frecuente, su prevalencia es m~ 

cho mayor que la de algunas enfermedades de gran incidencia en 

1 a infanda. Su mortalidad es superior en más de dos veces a la 

producida por la tuberculosis, poliomielitis, sarampión, tosferina, 

escarlatina y difteria juntas. 

Se han establecido en nuestro país campañas contra la Fiebre re~ 

máticadesdel956por ta S.S.A. y otras por el l.M.S.S. en 1961, 

pero al parecer no se han podido efect4ar con un carácter evi-

dentemente nacional, sino en áreas más o menos pequeñas, lo 
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que ha impedido tanto determinar la Epidemiología correcta como la di smin~ 

ci ón de la morbilidad, todo es to tal vez como resultado de la indolencia y 

ma'la Administración general del país. Algunos de 1 os estudios realizados 

en México en 1957, se encontró una incidencia de Fiebre reumática de . 7%, 

y en 1970 fue de .5 al 1% con una mortalidad de .7% según reporte de la 

O.M.S. Se ha señalado que la morbilidad de Fiebre reumática en México 

en 1970, era la misma que tenía Estados Unidos en 1934. 

La Fiebre reumática ataca por excelencia a nuestra población infantil, y de 

1 os niños atacados por este padecimiento, entre el 50% y 7 0% son afectados 

de cardiopatía, 1 a que da lugar a un indice elevado de mortalidad con las 

consecuencias directas tanto personal es como familiares y de 1 a comuni-

dad, por limitación en la capacidad física e intelectual del sujeto, la carga 

que puede significar, y 1 a muerte precoz que se puede presentar; todos 

ellos cargas para la economía del país traducidas por la disminución del 

índice tiempo trabajo-capacidad individual, más el gasto que implica la 

atención Médica hospital aria. Es importante hacer hincapié en la gran 

responsabilidad que adquiere el Odontólogo al manejar un niño con infec

ción estreptocóccica o con un brote reumático, ya que de un tratamiento 

adecuado dependerá que al evitar! e 1 a presencia de la Cardiopatía, reincor 

pararemos al medio social un niño sano, o bien si fracasamos daremos 

lugar a una probable muerte prematura. 

E) PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

¿Cuál es la relación de las infecciones faringo amigdalinas y la 

Caries dental? 



Fl OBJETIVOS. l i l 

lo. Determinar y sistematizar 1 a actividad del Médico-Odontólogo en 1 a 

profilaxis de la Fiebre reumática, y de la Cardiopatía reumática. 

2o. Evaluación de los procedimientos. Diagnósticos. 

3o. Que el odontólogo de práctica general reconozca la sintomatologia 

de la Fiebre reumática . 

4o. Que el Médico-Odontólogo aplique los parámetros por los cuales 

se puede guiar en el tratamiento de pacientes que presentan o pre 

sentaron Fiebre reumática, o bien, pacientes propensos a ella. 

5o. Que el odontólogo maneje todas las posibilidades de diagnóstico, 

de la Fiebre reumática. 

60. Demostrar la presencia del estreptococo beta hemol ílico en el al veQ 

lo dental. 

7o. Demostrar que se necesita a un odontólogo en las campañas con

tra 1 a fiebre reumática. 

8o. Demostrar que se debe instituir antibioticoterapia después de cuaJ 

quier extracción con infección alveolar. 

9o. Aclarar que el odontólogo puede ser un profesional de gran in--

fl uencia en contra de la Fiebre reumatica. 

lOo. Demostrar que la Fiebre reumat ica es una enfer medad que con-

tribuye en gran parte a lesionar a la juventud mexicana. 

G) HIPOTESI S. 

El tratamiento de amigdalitis de repetición e infecciones bucoden

tales es un valioso procedimiento para la ~reve~ción de la Fiebre reumática . 
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H l MATERIAL: 

Libros, revistas, informes de campañas riacionales contra 1 a Fie-

bre reumática de la S. S. A., oapelería, grupo muestra de 50 niños, 

análisis de laboratorio, equino e instrumental dental, material f~ 

tográfico. 

METODO: 

Se practicará un estudio retrospectivo, revisando la bibliografía y 

codificando los resultados de lo publicado. 

Se practicará un estudio transversal revisando 50 niños a los que 

se les someterá al siguiente procedimiento metodológico: 

l. Criterios de exclusión. 

- Cualquier padecimiento sistémico. 

2. De selección. 

-Niños de 3 a 14 años con caries de diverso grado evolutivo de 

cualquier sexo. 

3. Manejo: 

al Historia clínica. 

b) Determinar la frecuencia y severidad de la amigdalitis. 

el Examen el ínico para investigar Cardiopatía. 

dl Asepsia y toma de la muestra para examen de laboratorio. 

el Exámenes de laboratorio: Exudado faríngeo, Bi ometría hemáti

ca, Antiestreptolisinas, Proteína C reactiva, Cultivo de l:i 

pieza dental extraída. 



Estudio retrospectivo. 

Fiebre Reumática. 

a) Introducción. 

b) Generalidades. 

e) Etiopatogenia. 

d) Epidemiología. 

e) Cuadro clínico. 

O Estudios de laboratorio y gabinete. 

g) Diagnóstiro. 

h) Prevención. 

i) Tratamiento. 

l. Manejo del niño con caries e infecciones por estreptococo 

de repetición. Profilaxis primaria. 

1.1 Manejo del estado general (estudio). 

1.2 Extracción. 

1.3 Terapéutica médica. Tiempo de administración. 

1.4 Control. 

V 

2. Manejo del niño con Fiebre reumática, sin Cardiopatía reu-

mática. Profilaxis secundaria. 

2.1 Extracción. 

2.2 Terapéutica médica. 

3. Manejo del niño con Cardiopatía reumática. 

Profilaxis terciaria. 

3.1 Manejo y extracción. 



3 .2 Profilaxis de reactivación del cuadro. V l 

3.3 Manejo bucodental del paciente que va a cirugía Cardiológi

ca o de otro tipo. 

3.4 Tiempo de manejo. 

''""~ ANEXO: El trabajo de tesis constará de informad ón bibliográfica acer: 

ca de 1 a Fiebre reumática, como es etiología, cuadro clínico, 

etc, y además, al finalizar el trabajo de investigación y mue~ 

treo, los resultados se incluirán en la misma, de tal mane

ra que fundamente y complemente la información ya adquiri

da. 

1) BIBLIOGRAFIA. 

l. ROBLES, Gil Javier.- Fiebre Reumática. 

Wyeth Vales, S.A. 

2. Prevención de la Fiebre Reumática. 

1 nforme de un Comité de expertos de la O.M. S. 

Organización Mundial de la Sal ud. 

Serie de informes técnicos, No. 394. 

Ginebra, 1966. 

3. Estreptoccoccias y Estaf ilococcias. 

Informe de un Comité de expertos de la O.M. S. 

Organización mundial de la Salud. 

Serie de informes técnicos, No. 394. 

Ginebra, 1968. 



4. Campaña Nacional de la S.S.A. contra la Fiebre Reumática. 

Departamento de 1 nvestigación del Hospital J uárez, de la S.S. A. 

5. Diagnóstico y tratamiento de 1 as infecciones estreptococcicas. 

Dr. Romeo S. Rodríguez. 

Laboratorio de reumatología. 

División de Medicina Preventiva. Hospital Infantil de México. 

VII 
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Jl CROf'XlGRAMA DE ACTIVIDADES 

1 

Enero 1983jEnero 198 Enero 1983 FebrerqFebero¡ Febrero 
Días 11 Ene lo. al ¡15 al 

1

1s A Mar Días 3- 7 1 Día 10 ro a 11 Feb~ 15 25 í 20 31 : 
1 

1 

Revisión y autorización 1 1 

de protocolo. 
1 

1 

Inicio del trabajo de te- 1 

sis. 1 

1 nvestigación B i bl iogrª-
fica. 

Revisión de 50 pacientes 
de 6 a 14 años de edad 
para el trabajo. 

Análisis de los resulta- 1 

dos. 

1 
Terminación del trabajo. ¡ 



IX 

1 NTRODUCC ION: 

La causa por la cual esta tesis se ha basado en la 

presentación de un enfoque general desde un punto de vista Odontológico 

de la Fiebre reumática, radica en que sigue siendo una enfermedad con 

alta prevalencia en México y cuya Historía natural sigue planteando pre-

guntas que no han sido contestadas; este padecimiento ocupa un lugar 

muy importante en la patología humana y su importancia se deriva de que 

ataca principal mente a la población infantil y juvenil por largos años pro -

duciendo frecuente mente cuando no la muerte, sí una gran incapacidad f r 
si ca en una edad productiva de la vida. 

La elevada frecuencia de Fiebre reumática en nuestro medio así como su 

variada sintomatología, sigue atrayendo el interés de un gran número de 

miembros de variadas profesiones de la salud, entre ellas la Odontología, 

pues presenta la oportunidad de poder trabajar y contribuir en 1 a extin --

ción de un padecimiento que tanto ha diezmado a 1 a población 1 imponi éndc! 

le grandes pérdidas y sufrimientos. 

El problema que plantea la Fiebre reumática en Méxiro debe abordarse no 

sólo desde el aspecto médico, sino tomar en cuenta las condiciones socia

les, cultural es y económicas del medio en que se desarrolla, es decir, 

transformar al individuo que la padece en el representante de un medio 

ambiente especifico; en nuestro medio y aún cuando parezca un tanto dr~ 

tica 1 a comparación, el sub<lesarroll o en nuestro pueblo 1 o podemos expr~ 
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sar en dos palabras "Fiebre Reumática ". 

En México los problemas de salud general son gravísimos, constituimos 

como ya se mencionó, un país en subdesarrollo total con las implicaciones 

que esto representa, cuya población urbana es mayor que la rural, sien

do la mayoría personas no productivas, añadiéndose a todo lo anterior un 

alto índice de natal idad. 

lapo blación del pais presenta de acuerdo a su ;;tatus socio-económico el 

sigui ente panorama: un 5% aproximadamente es de clase alta con vastos 

recursos económiros, un 14% es de clase media y el 81% restante es de 

clase baja, presentando bajos ingresos, deficiente educación, vivienda in~ 

decuada, mal a alimentación y enfermedades múltiples. lo anterior nos 

presenta una situación tal, que indica que sólo un 19% de la población 

del país puede tener la suficiente capacidad económica para recibir atención 

médica: el 81% restante es una población necesitada de todo tipo de aten-

ción en cuanto a salud general se refiere. 

Como ha sido estudiado, el factor socio-económico es importmte por no 

decir determinante en la aparición de Fiebre reumática, a menores condi 

ciones de higiene y al imentación, mayor propagación de la infección es

treptooocci ca, y ron ello, mayor riesgo de aparición de la enfermedad en 

los individuos susceptibles; en otras palabras, la pobreza y el hacina--

miento van de la mano ron esta enfermedad • 

. Otro aspecto importante, es el nivel cultural del individuo, ya que se ha 

enoontrado que las ideas de los pacientes sobre lo que constituye una sa-
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lud aceptable, difiere considerablemente de los patrones profesionales, y . 

los pacientes pueden optar por no buscar asistencia médica; uno de los 

principales problemas que plantea el tratamiento de la Fiebre reumática al 

·igual que otras enfermedades, si no es que el principal, es.la ignorancia 

y apatía ante la salud general, combinándose además con la negligencia 

general en seguir un tratamiento con rtgularidad, por lo cual, la mayo-

ría de las personas dejan evolucionar naturalmente el padecimiento otra-

tan de remediar! o ellos mismos, lo cual acarrea serias complicaciones. 

Casi siempre que se habla de Fiebre reumática, nos enfocamos en fa farÍQ. 

ge y amlgdalas, olvidándonos que el tratamiento y erradicación de las in

fecciones bucodentales constituye también un valioso procedimiento para 

su prevención, es por esto que el papel que desempeña el Odontólogo en 

este aspecto es relevante y de gran responsabilidad, puesto que dependieQ. 

do de sus conocimientos podrá brindar un tratamiento adecuado a pacie!! 

tes propensos a esta enfermedad o bien que ya la padecen, con lo cual se 

evitará una recaída, una cardiopatía y quiza una probable ,,1:Jerte prema

tura; es importante recalcar también la gran labor de convencimiento y 

educación que debe desplégar el Cirujano Dentista en toda su capacidad a 

los padres y familiares del niño enfermo, ya que de ellos dependen tamoi én 

1 os resultados. 

Por otra parte la mayoría de las personas tienen la .idea de que cuando el 

Odontólogo emite un diagnóstico, 1 o hace tomando en cuenta exclusiva

mente 1 os aspectos bucales y correctivos, lo cual no es completamente 



XII 

cierto, ya que los factores de salud general y preventivos ocupan igual 

nivel de importancia para él; sin embargo como el Cirujano Dentista dura~ 

te muchos años se dedicó a su prádica privada para 1 a cual fue educado 

se olvidó de su comunicación con los miembros de otras profesiones, aún 

en casos de práctica en hospitales o centros de salud, se aisló en su co~ 

sul torio, discutiendo muy rara vez problemas profesionales con el resto 

del personal o presentando casos en las reuniones clínicas, 1 o cual creó 

la imagen de un individuo solitario, bastante metal izado y sin demasiadas 

inquietudes cientlficas. 

Su orientación marcadamente artesanal y técnica, casi reducida a la fase 

restauradora y muy a menudo con predominio absoluto de la operatoria 

dental, 1 o convirtió en un técnico clínico a quien el ejercicio de la acti

vidad de repetición continua lo sumió en un mundo de apreciación pura

mente mecánica y le desligó de sus relaciones cientifi cas. Sin embargo, 

en los últimos años el Odontólogo ha sufrido una benéfica transforma--. 

ción, pues sus acciones bien dirigidas desde el inicio de su formación 

profesional le han hecho interesarse a fondo en los problemas de la com!! 

nidad, y ganar poco a poco la posición que merece en la sociedad ya que 

ésta se ha venido percatando de su eficiencia y la necesidad de sus servi

cios en múltiples y variados aspectos, como es el caso de la Fiebre reum~ 

tica, lo cual demuestra que el campo de acción que tiene el Odontólogo q> 

mo miembro del equipo de salud es inagotable e i mpresindible. 

Sin embargo, aún en nuestros días a pesar del trabajo conjunto de diver 

sas profesiones médicas para erradicar 1 a Fiebre reumática, es obvio que 
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no se conoce con precisión la situación actual de esta enfermedad en nue~ 

t ro medio. 

La O.M. S. en su clasificación nos incluye con frecuencia en sus estadísti

cas, pero la verdad que al igual que muchos países latinoamericanos, 

nuestra morbimortalidad no ha sido bien establecida por no haberse efectu~ 

do, estudios bioestadísticos completos, con interpretaciones erróneas de los 

mismos, por conceptos o criterios deformados por diversos intereses, o por

que el número y ubicación no corresponde a una muestra representativa de 

1 a población; Se ha señalado que la morbilidad ~e Fiebre reumática en Méxi -

co en 1970, era la misma que tenía Estados Unidos en 1934. Actualmente en 

este país la incidencia de nuevos casos ha disminuido francamente, lo cual 

prueba su desaparición en países o ciudades con gran desarrollo económico, 

sanitario y cultural, donde los habitantes viven sin aglomeraciones, en ca

sas adecuadas, gozan de una buena alimentación, y cuentan con buenos ser. 

vicios médicos y una terapéutica oportuna y correcta de tas infecciones es-

t reptocóccicas. 

Es muy difícil conocer en un momento dado si un individuo es portador de 

estreptococo beta hemol ílico, más aún cuando la infección estreptocóccica 

no se manifiesta en toda su intensidad y por lo tanto no es reconocible clíni 

camente, de ahí la importancia que adquiere la Fiebre reumática como pro-

blema de salud pública. 

En nuestro medio se ha visto que el porciento deportación de estreptoooco 

beta he mol il:ico entre los niños de edad esoolar es alto, y frecuentemente é~ 
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te portador acaba por presentar la enfermedad, 1 a cual por contacto famj 

liar o escolar se propaga persistiendo no sólo endémicamente, sino lle

gando en ocasiones a presentar características epidémicas. El impacto 

que causa la Fiebre reumática en las autoridades médicas del país, sed~ 

be no sólo a las molestias que la enfermedad provoca en el paciente, si

no principalmente a las secuelas tan temidas como son 1 as cardiopatías 

reumáticas, sin embargo, no se ha establecido aún una 1 ucha efectiva COQ. 

tra la propagación de las infecciones estreptocóccicas. 

Es evidente que muchos casos de Fiebre reumática se deben a una falla 

en la prevención primaria, es decir. a un fracaso en reconocer y tratar 

adecuadamente una infección estreptocóccica, sobre todo aquel las que ap~ 

recen en escuelas, hospitales, etc. donde los peligros de exposición a in

fecciones de este tipo aumenta. 

Es un hecho que si de lograran eliminar dichas infecciones por estrepto

coco beta hemolíli co del grupo A, y se educara a las personas para recong 

cer y acudir al médico en casos de síntomas de infección estreptocócci ca, 

1 a Fiebre reumática desaparecería. 

Cabe mencionar que tanto el Médico, el Odontólogo y el enfermo deben e~ 

tar dispuestos a tomar las medidas necesarias contra las infecciones estrep_ 

tocóccicas B hemoliticas. o bien, contra la Fiebre reumática ya detectada. 

La vigilancia Médica y Odontológica regular es absolutamente indispensable, 

no s61 o para proteger la salud del paciente y eliminar! e focos infecciosos b~ 

cojentales que pudieran influir en 1 a aparición de primeros brotes o recaJ 
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das de la enfermedad, sino también para alentarle a proseguir el trata-

miento instituido; es muy frecuente que el paciente abandonado a sí mi~ 

mo acabe por cansarse de la obligación de tomar diariamente medicameQ_ 

tos año tras año y seguir minuciosamente los métodos de higiene oral, 

sobre todo cuando no va ningún signo de que su salud este gravemente 

amenazada. Sin embargo, se puede afirmar que la Fiebre reumática es 

una de las enfermedades que más incapacidad física e intelectual produce 

en el sujeto, ya que el paciente tiene que abandonar las actividades que 

solía llevar a cabo (estudios, actividadesdaportivas, trabajo, juego de com 

petición, etc.) para someterse a un tratamiento largo y tedioso que mu-

chas veces representa una pesada carga tamil iar. Si su incapacidad es 

grave, el enfermo ti ene que ser valorado cuidadosamente para determinar 

su posibilidad para trabajar; es necesario que elija una ocupación en la 

que quien lo contrate se haga plenamente cargo de la situación y acepte 

sus 1 imitad ones, lo cual es raro por no decir imposible en la moderna y 
~ 

competitiva sociedad en que vivimos. 

Lo anterior además de frustrante representa también una carga para la 

economía del país, que se traduce en la disminución del índice tiempo

trabajo-capacidad intelectual, agregándose además el gasto que implica 

el tratamiento de un enfermo de esta índole, puesto que aunque el cos

to del manejo de infecciones estreptocóccicas o de 1 as cardiopatías reum~ 

ticas es alto ($ 60,000 aproximadamente), debido a exámenes de laboratorio, 

administración constante de medicamentos, tratamiento Odontológico, die-
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ta, etc., no es comparable con el gasto que implica un tratamiento médi

co quirúrgico ($800,000 ó más) que la mayoría de los pacientes con Fiebre 

reumática requieren debido a la evolución natural que tuvo la enfermedad 

o a su falta de prevención. 

Asimismo para la mayoría de las instituciones oficiales (de las cual es de

pende un gran número de nuestra población), resulta más cómodo y econQ 

mico facilitar a una persona el medicamento que necesite en un momen

to dado, que hacerse cargo durante muchos años del servicio que requiere 

un sujeto con Fiebre y Cardiopatía reumática. 

Es verdad que se han establecido campañas contra la Fiebre reumática en 

México desde 1956 por la Secretaría de Salubridad y Asistencia, y otras por 

el 1 nstituto Mexicano del Seguro Social en 1961, pero al parecer no se 

han podido efectuar con un carácter evidentemente nacional, sino en 

áreas más o menos pequeñas lo que ha impedido determinar su epidemiolo

gía y morbilidad. 

El hecho de que aún en la actualidad y a pesar de los adelantos cientificos 

y de sanidad, la Fiebre reumática siga asolando a las clases pobres, hace 

imperioso que en México éstas campañas se intensifiquen y extiendan a tQ 

das las comunidades del país; para lo cual es absolutamente necesario que 

toda autoridad, organismos, hospitales, escuelas, etc., comprendan la in

mensa responsabilidad que existe en nuestra generación de soluciora r sa

tisfactoriamente el problema de la Fiebre reumática, ya que es factible y e~ 

tá al alcance de nuestras posibilidades siempre y cuando se trabaje y lu---
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che por mejorar 1 as condiciones socioeconómicas del país; existe una co

rrecta información y educación sobre esta enfermedad en Médicos, OdoQ. 

tólogos, enfermeras, trabajadoras sociales, etc., así como del público en 

general (padres, maestros, etc.), mediante folletos o conferencias para P.Q 

der evitar o tratar adecuadamente las infecciones por el estreptococo be

ta hemolílico del grupo A, y se creen servicios de rehabilitación, orient~ 

ción profesional y empleo destinados a los enfermos que han sufrido in

tervenciones de cirugía cardiaca o han quedado inválidos a causa de una 

cardiopatía. 

Cada país ha de sopesar la importancia de 1 a Fiebre reumática en su terrj 

torio en relación con la de otros problemas sanitarios y decidir qué pro-

porción de los recursos disponibles conviene destinar a la lucha contra 

esta enfermedad, teniendo si empre en cuenta que este esfuerzo no es del 

pasado, sino del presente, constante y para el futuro. 
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ESTUDIO MONOGRAFICO DE LA FIEBRE REUN1ATICA 

GE NE R AL 1 D AD ES : 

a) Historía. 

La Fiebre reumática parece tener una historía muy anti-

gua, aún cuando era al parecer conocida por los antiguos griegos, pasa

ron muchos siglos antes de que pudiese ser claramente diferenciada de 

otras formas de reumatismo. (8) Hipócrates mencionó por primera vez 

1 as poliartritis agudas, sin tener un concepto claro de las diferentes en

tidades reumáticas. Guillermo de Bai llou (1538-1616), usó para designai::_ 

las el término de reumatismo. 

En 1676, Sydenham hizo una descripción clínica completa de las man_L 

festaci ones articulares de la Fiebre reumática, y pocos años después de 

la corea. Desde entonces numerosos investigadores han añadido más de~ 

cripciones, lesiones y manifestad ones de dicha enfermedad. (19) 

Edward Jenner (1789) y David Pitcairn, fueron los primeros en señalar 

que las personas enfermas de reumatismo tenían frecuentemente sínto

mas de una enfermedad orgánica del corazón, y puesto que ambas afecciQ 

nes dependían a menudo de la misma causa, 1 a llamaron "reumatismo del 

corazón11
• (2) 

En 1819 Jean Baptiste Bouillaud, gran clínico francés, por primera vez d~ 

mostró la pan carditis de origen reumático y fue el primero en usar los té!_ 

minos de endocardio y endocarditis, encontró signos de cardiopatía en una 

gran proporción de pacientes ron reumatismo articular, y atribuyó esta ca.r 
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diopat a al daño reumático en las válvulas cardiacas, enfatizó dich~ rela-

ción n su ley 11La coincidencia es 1 a regla, y 1 a no coi ncidencia es 1 a 

excep ión 11 09) 

En 1 5, Haygard llamó a ésta enfermedad Fiebre reumática. 

Wel Is fue el primero en describir los nódulos subcutáneos, aunque g~ 

neral 1ente se le acreditan a IV\eynet (1875). ( l 9l 

Bright, en 1831, publicó casos de corea, y a fines del siglo XIX, se rl:i_ 

conocí ó 1 a mio carditis reumática; fue Romberg quien en 1894 observó 

en el miocardio un infiltrado celular intersticial difuso constituído en 

parte~ or grandes células similares a las descritas posteriormente por 

Ascho f Poyton (1899), describió focos intersticiales que indudablemente 

corres ondían al nódulo de Aschoff. 

Sin embargo, el mérito de haber dado una descripción precisa y haber r~ 

conocí o el carácter especifico de dichas 1 esi ones focales corresponde a 

Ludwi Aschoff, quien publicó sus observaciones en 1904, en 1 as cuales 

descriliió la lesión cardiaca granul omatosa patognomónica. (2) 

Tambi ·n durante esa época, Striker y See, trataron a los enfermos con 

Fiebre reumática con ácido acetil saticíli co y salicilato de sodio. 

Haig- rown y Mantl e en 1886 y 1887, señalaron la asociación de la in-

fecció 1 amigdalina y ta Fiebre reumática. Sin embargo, fue Coburn el 

que mis contribuyó a establecer su relación estrecha con dichas enferm~ 

dades, y las de las vías respiratorias por el estreptococo beta hemolílico. 

( 19). 
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Este conocimiento ha si do básico para la comprensión de su etiopatogenia 

y del tratamiento de la Fiebre reumática. 

Coburn y Kutter, no tardaron en investigar las posibilidades del tratamieD 

to preventivo a base de sulfas y penicilinas. (19) 

En el campo de la anatomía patológica se distinguieron: Klotz, iVlac Callum, 

Pappenheiner, Gross, etc. 

En la Epidemiología: Paul, Ramelcamp, Stollerman y Rantz. 

En 1948, Hench trató por primera vez las carditis reumáticas con corti-

coesteroides. (19) 

Los trabajadores de Starr y Merendino, así como la experiencia y habil i-

dad de muchos cirujanos de tórax, modificaron el destino inexorable de e~ 

termos con severas valvul apatías. 

Ulti mamente a los esfuerzos individuales y de pequeñas colectividades o 

instituciones, se ha añadido en las pasadas dos décadas el de campañas y 

proyectos bien organizados para la prevenciái y control de la Fiebre reu

mática. 

En México en 1959, el Instituto Nacional de Cardiología, organizó una de 

las primeras campañas mundial es para la prevención de la Fiebre reumá

tica, dirigida por el Maestro Ignacio Chávez, que consistía en el trata--

miento y profilaxis de 1 as infecciones causadas por el estreptococo beta 

hemol ftico, la cual dió a través de los años un magnifico aporte de datos 

y satisfactorios resultados. (19) 

b) l'Wmenclatura. 

Es indudable que el término de Fiebre reumática es inaprQ 
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piado, muchos enfermos no tienen fiebre o es una maní testación transi

toria y sin importancia. Asimismo el adjetivo reumática, no tiene conno

tad ón precisa, algunos lo relacionan exclusivamente a dicha enfermedad 

y para la mayoría significa un proceso inespecifico con dolores principal-

mente articulares. 

Existen otras denominaciones en la actualidad poco usadas, como: Reuma

tismo poi iarticular agudo, enfermedad de Bouillaud, etc. 

Expresiones como cardi apatía reumática potencial, reuma cardiaco, etc., 

no deben usarse por se inexactas o poco precisas. 

c) Descripción. 

La Fiebre reumática es un padecimiento inflamatorio, exud~ 

tivo de la oolágena, tardíamente consecutivo a una infección producida por 

el estreptococo beta he mol íl:ico, que evol uciona crónicamente a favor de -

brotes cíclicos si no se erradica su agente productor, la causa desencade

nante es cierta variedad de estreptococos, 1 a consecuencia es 1 a inflama-

ción sistémica de la colágena, y su historia natural sin tratamiento es la 

de recidivas, dado que el organismo no desarrolla inmunidad para todos los 

estreptococos. 13) 

la Fiebre reumática, es una enfermedad relativamente frecuente que ataca 

principalmente a la niñez y juventud, constituyendo en ellos una de las 

enfermedades más comunes y de mayor mortalidad e incapacidad; tiene una 

clara tendencia a la cronicidad y evolutividad, ya que es un padecimiento 

con característica predisposición a las recaídas en actividad reumática y con 
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deterioro gradual de la función mi ocárdica. 

Su gravedad e interés socioeconómico depende de si la infección fue o no 

cardiótropa, y si lo fue, del grado de daño cardiaco que produjo, por de~ 

gracia una característica de 1 a Fiebre reumática es precisamente ser car 

diótropa; acerca del grado de cardiotropismo, Sir John Parkinson afirmó: 

"Fiebre reumática es cardiopatía reumática", lo cual coincide con la ase

veración de Bouil laud. (3) 

Es importante mencionar que el término Fiebre reumática se refiere únj 

camente a la enfermedad en general, en cambio cardiopatía reumática es 

el conjunto de sus manifestaciones en el corazón. 

La incidencia y la prevalencia de la Fiebre reumática en el mundo es más 

grande en países de climas fríos. Existen aparentemente factores que 

contribuyen a su mayor frecuencia tales como pobreza, hacinamiento hl:! 

mano, etc. 

Por lo tanto se encuentra más a menudo en medios urbanos que en los r~ 

rales, sin embargo, parece ser que los factores antes citados sólo son de 

naturaleza circunstancial y actúan a través de facilitar las infecciones e~ 

treptocóccicas. 

Asimismo para algunos parece existir un factor hereditario y de acuerdo 

con el los se transmite en las características de un gene autosomáti co r~ 

cesivo. (19) 

La etiopatogeni a de 1 a enfermedad sólo se conoce parcialmente. 

Es i ndidable que está ligada íntimamente a la presencia de infecciones por 

el estreptoooco beta hemolftico del grupo A de la dasif icación de Lance--
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field. 

El proceso inmunológico que se desencadena es complejo, y no bien conocl 

do en la actualidad. Sin embargo, dicha infección es el factor etiopatogéni

co más importante. 

La evolución es muy caprichosa e imprevisible; general mente presenta re

caídas, más frecuentes en los primeros meses después de su iniciación. 

Los peri odas de actividad duran semanas o meses, por lo regular no más 

de dos o tres, caracterizados por: Poliartritis o poliartralgi as articulares, 

otras veces por pericarditis, miocarditis o endomi ocarditis, o la asociación 

de varias manifestaciones. 

Dichas recaídas van precedidas por infecciones estreptocóccicas que 1 as ª11 

teceden en 7 a 21 días. No siempre 1 a infección es reconocida clínicamente, 

a veces sólo se 1 es identifica por estudios bacteriológicos e inmunológicos. 

A medida que pasa el tiempo es posible que 1 os fenómenos de actividad reu

mática sean menos severos y repetidos. Sin embargo, para entonces lama

yoría de los enfermos presentan cardiopatías y muchos insuficiencia car-

diaca no tanto inflamatoria sino congestiva debido a los serios transtornos 

hemodinámicos secundarios a las valvulopatias crónicas y al daño miocár

dico irreversible. 

La tendencia decresci ente de la Fiebre reumática se viene acentuando des 

de principios de siglo en algunos paises desarrollados, en cambio en esos 

mismos países apenas se ha reducido la frecuencia de las cardiopatías reu

máticas. 



7 

Más difícil es evaluar la situación de los países en vías de desarrollo. 

No obstante gracias al mejoramiento de los servicios sanitarios se ha po

dido comprobar que en algunos de ellos la Fiebre reumática y las cardio

patías reumáticas pi antean un problema bastante grave. 

Convendría asimismo precisar por métodos normalizados la importancia y 

naturaleza del problema sanitario y preventivo que plantea la Fiebre reum~ 

tica y las cardiopatías reumáticas en estos países. Esta información puede 

obtenerse mediante encuestas especiales y tal vez pudiesen obtenerse da-

tos útiles con menos gastos recurriendo a otros métodos como los exáme-

nes serol ógicos colectivos de objetivo múltiple. 

Aunque la situación ha cambiado significativamente en los últimos años CQ 

mo resultado de un mejor conocimiento de su etiopatogenia y consecuent~ 

mente de su prevención y tratamiento, por la evolución antes señalada, 

se comprenden los riesgos tan serios que corre el enfermo, debidos no SQ 

lo a las lesiones activas viscerales, sino también a accidentes vasculares 

trombóticos o embóli cos así como del ataque orgánico general. 
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EPIDEMIOLOGIA: 

La Epidemiología de la Fiebre -eumática es de gran interés, 

probablemente el mejor conocimiento de al gu:ios de sus aspectos ha perm.! 

tido comprender otros aún más importantes relacionados con su etiopatog~ 

nía. 

1) FRECUENCIA: 

No es posible saber con exactitud la magnitud y extensión 

del problema de la Fiebre reumática en et mundo, esto se debe principal-

mente a que no es una enfermedad de declaración obligatoria y también a 

que en muchos países se carece de los estudios bioestadisticos necesarios. 

Sin embargo, es una enfermedad muy frecuente. Este co nacimiento ha 

surgido del estudio de 1 a población enferma de los diferentes países. 

La morbilidad de 1 a Fiebre reumática se determina por el examen médico 

de 1 a población enferma y la aparentemente sana de el ínicas, hospitales, 

escuelas, etc. Según el Maestro Chávez (1), en la Ciudad de México la 

prevalencia de ta Fiebre reumática en escolares en 1961, fue de 7 por, mil, 

asimismo el Hospital Infantil de México tiene una incidencia de 1.2% en 

sus admisiones y de 0.64% en el Hospital General de la S. S. A. Por otra 

parte instituciones especializadas como el 1 nst ituto Nacional de Cardio

logía ha mostrado una incidencia de 40. 6% en un lapso de 10 años (1964 -

1<TI4), con un grupo de 10, 000 enfermos cardiópatas estudiados. (2) 

la mortalidad se determina a través de los certificadas de defunción y de 

los estudios necr6spico s. Según estadísticas la mortalidad por Fiebre rel;! 
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mática ha descendido, sin embargo, las defunciones a causa de sus com

plicaciones son muy al tas debidas eíl su mayoría a diversas lesiones val

vulares, insuficiencia cardiaca, endocarditis bacteriana agregada, trom

boembol ias, etc. (91. 

Las muertes debidas a cardiopatías reumáticas en el Hospital General de 

México en 1974, correspondieron a 325 casos de un total de 6191 autop-

sias, 1 o cual corresponde a un 5.2% . En el 1 nstituto Nacional de Ca!:_ 

diol ogía la principal causa de muerte entre las diferentes cardiopatías ha 

sido la reumática. (2) 

En general los estudios bioestadísticos sobre la frecuencia de la Fiebre 

reumática están sujetos a grandes y graves errores, como causa de ello 

se pueden ennumerar los siguientes: Nomenclatura inapropiada, grupos 

heterogéneos de personas y de 1 ocalidades, diferencias en métodos y COQ 

ceptos de las investigaciones, etc. Es indudable que no se pueden tomar 

como exactos los datos proporcionados por dichos estudios, sin embargo, 

dan una idea aproximada del problema. 

Resumiendo los conocimientos anteriores se puede decir en términos ge

nerales que la Fiebre reumática es una enfermedad muy frecuente, su 

prevalencia es mucho mayor que la de algunas enfermedades de gran incJ 

dencia en la infancia. Su mortalidad es superior en más de dos veces a 

11 producida por tuberculosis, poliomielitis, escarlatina, sarampión, to~ 

ferina, y difteria juntas. 

Un 70 a <xl% de las cardiopatías entre los 4 a 1 os 25 años de edad son de 

origen reumático. 
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2) DISTRIBUCION GEOGR.i\FICA: 

Aunque la Fiebre reumática se encuentra en todo el muí} 

do, es más frecuente en regiones frías y templadas, y disminuye en cli-

mas cálidos tropicales o subtropicales. 

Por muchos tiempo se creyó que no existía en estos últimos. Sin embargo, 

a medida que se investiga su epidemiología, se sabe que en ellos no es ra

ra. Se ha insistido que en las altiplanicies la Fiebre reumática es más fr~ 

cuente. 

Por lo que respecta a Nléxi co, las estadísticas realizadas entre 1955y1959, 

muestran una incidencia de 28% en Torreón, 32% en San Luis Potosí, 23% 

en Mi choacán, 25% en Guanajuato; y en la costa tropical del Golfo de Mé

xico, en Veracruz se encontró 7 .4% de incidencia. 

Es pues mínimo aunque no ausente, en las zonas costeras tropicales (Ta-

basco y Nayaritl, y mayor en las zonas tropicales del tipo templado 11 uvios o 

(Mi choacán, Jali seo, Guerrero, Morelosl; desde luego la morbilidad varía 

en distintas zonas de cada estado, dependiendo de cambios el imáticos y es

tacionales. 

3) INFLUENCIA DEL CLIMA Y LAS ESTACIONES: 

Es un hecho de observación que la aparición de los primeros 

brotes de Fiebre reumática o de sus recaídas no es igual durante todo el 

año. 

Existen estaciones con mayor incidencia (primavera e invierno); se ha que

rido implicar al frío y a la humedad, la mayor frecuencia de la Fiebre reu-
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máticaal final del iwierno oen laestacióndelaslluvias. Enl974, fu~ 

ron estudiados 5,282 pacientes con la finalidad de establecer si la Fiebre 

reumática mostraba alguna pr~ferencia estacional en la República mexica

na, y de ello se dedujo que no había para los primeros brotes, época es-

pecial, aunque se 11otó menos incidencia en 1 os meses de agosto a dici ell]_ 

bre. (9) 

4) INFLUENCIA DE LA SITUACION ECONOMICA-SOCIAL 

Se ha visto que 1 a Fiebre reumática ataca más a la población 

de escasos recursos, y numerosas estadísticas asilo prueban. En nuestro 

medio eso mismo señalan las del Maestro Ignacio Chávez. La causa fue 

buscada en la escasa alimentación, 1 a falta de higiene, 1 a pobreza con in~ 

sistencia médica, el hacinamiento, la vivienda húmeda, etc. El microcli-

ma como se ha dado en llamar a dichas circunstancias o factores especia-

les de vida de una persona, o de una pequeña comunidad, es muy importar! 

te. El lo explica el porque a veces la incidencia de Fiebre reumática puede 

adquirir proporciones de epidemia en ciertos sitios de gran contacto huma-

110. 

Asimismo explica porque 1 a Fiebre reumática es más frecuente en las po-

blaciones urbanas que en las rurales; en el campo y en los pueblos existe 

menos que en las grandes ciudades industrial es, sobre todo en aquellas 

donde el aumento de la población es desproporcionado a 1 as medidas de sa

lubridad e higiene. En ellas la aglomeración de personas es enorme y 

constante, tanto en el trabajo como en 1 a habitación, en tales circunstan-
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cias, actúan varios factores que facilitan la aparición de la Fiebre reum~ 

ti ca: 

a) Presencia de mayor número de personas susceptibles. 

b) Hacinamiento humano. 

e) Propagación de enfermedades estreptocóccicas. 

d) Frío o humedad, tensión nerviosa y escasa alimentación que disminu

ye la resistencia física. 

La presencia de estos factores es lo que condiciona 1 as llamadas "Comuni

dades reumáticas". 

5) NUTR ICION: 

La desnutrición y 1 a alimentación inadecuada han sido COI} 

sideradas factores predisponentes para la Fiebre reumática. 

Se ha dicho que 1 a dieta de enfermos con Fiebre reumática era deficiente 

en vitaminas A y D, calcio y fósforo, y aunque es poco probable que la 

nutrición sea factor esencial para el desarrollo de ésta enfermedad, se ha 

considerado como un elemento no especílico que modifica la resistencia de 

la infección y propicia al individuo a contraerla. 

6) FACTORES ENDOCRINOS: 

La Fiebre reumática se ha relacionado con una insuficien

cia corticosuprarenal relativa. Muchos investigadores han observado un 

aumento de los esteroides cortical es al comienzo de la fase aguda, con v~ 

1 ores subnormales más tarde durante la crisis, e incluso en el periodo 
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inactivo; las experiencias en animal es hacen suponer que la insuficien

cia corticosuprarrenal preside a 1 a Fiebre reumática, en lugar de prove-

nir de ella. 

7) EDAD: 

Es un hecho que es una típica enfermedad de la juventud, y 

considerada excepcional en los primeros 5 años de vida, como si a edad 

muy baja o posterior a los 25 años, estuviera 11apagada11 o disminuida la 

hipersensibilidad patológica para el estreptococo, es por esto que el 90% 

aproximadamente de los primeros ataques de Fiebre reumática ocurren en

tre 1 os 6 y los 15 años de edad. Menos frecuentemente la Fiebre reumáti -

ca comienza entre 1 y 5, o entre los 15, 25 ó más años. 

En pacientes de más de 25 años de edad la Fiebre reumática casi siempre 

es simplemente una artritis postestreptocóccica, que no va seguida de los 

tipos característicos de enfermedad valvular crónica. El Dr. Chávez ( 3) 

en un estudio de 728 casos, encontró que el 6% iniciaron su primer bro

te a los 6 años de edad, 89% lo hicieron entre los 6 y los 25 años; O. Cf/a a 

los 40 y 0.1% a los 45. La edad de aparición promedio fue entre los 10 y 

12 años. 

La frecuencia de Fiebre reumática según· la edad se ha relacionado con 

1 a frecuencia de estreptococos beta hemol fticos del grupo A en la garganta 

según 1 a edad; en niños pequeños (de 6 a 9 años), los gérmenes del gru

po A se obtuvieron de la garganta con frecuencia doble que en niños m~ 

yores (12 a 15 años) y seis veces mayor que en el adulto. 



15 

Las recaídas se suceden y disminuyen en el transcurso de la vida de los 

enfermos; por lo mismo es frecuente observar! a en su estado activo en 

1 a juventud o edad media y rara vez después de los 55 años. 

Como ya se mencionó la enfermedad es excepcional en niños menores de 

4 años, aunque Rosental y Massell, han descrito casos de meses y días. 

8) SEXO: 

Se calcula que entre el 50 y 60% de 1 os enfermos con Fiebre 

reumática son del sexo femenino, este ligero predominio es especialmente 

evidente en la niñez y pubertad, así como sucede con la corea y la esteno

sis mitral o tricúspide. 

En cambio se cree que en la adolescencia y en la edad madura, la inci-

dencia de 1 a Fiebre reumática es igual en los dos sexos predominando en

tre los pacientes varones la enfermedad valvular aórtica. 

9) CONSTITUC ION: 

f'b se ha demostrado ningún tipo de· constitución más pro

pensa a la Fiebre reumática, algunos autores creen que la presencia de p~ 

lo rojo y efélides, pudieran tener cierta inf 1 uencia en la susceptibilidad. 

Sin embargo, otros creen que el pelo negro y 1 a tez obscura la aumenta

ría. 

Tampoco se ha encontrado una relación con determinado grupo sanguíneo, 

a pesar de que 1 os trabajos de Glynn demostraron una discreta mayor inci 
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dencia de ABO no secretores y menor del grupo O en enfermos con Fiebre 

reumática. 

10) RAZA: 

Los datos disponibles no son categóricos acerca de diferen

cias racial es y 1 a frecuencia de Fiebre reumática. No existe raza inmune 

ni especialmente susceptible a ésta enfermedad. Algunas estadísticas pa

recen indicar una mayor frecuencia en negros, aunque la mayoría de los 

autores coinciden en que las diferencias señaladas en la 1 iteratura se de-

ben principalmente a distinta epidemiología de las infecciones estreptocó-

ccicas condicionada por costumbres raciales, clima, etc. 

11) FACTORES FISICOS Y TRAUMATISMOS: 

La escuela francesa ha puesto repetidamente de relieve. 

la, importancia de los traumatismos para establecer el origen o la recidiva 

de Fiebre reumática. Los casos más notables son aquel los en los cuales 

pocos días después de una caída u otra lesión se desarrolla reumatismo ª9!! 

do comenzando por la articulación vecina de la región 1 esionada. El factor 

coincidencia resulta difícil de excluir. 

12) HERENCIA: 

Se acepta que hay evidencia de transmisión genética de 1 a 

susceptibilidad para desarrollar fiebre reumática. Los estudios de May 

Wilson concluyen que es una característica hereditaria dependiente de 
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un gene autosómico recesivo, lo que permite hacer un cuadro de predic

ción de probabilidades: si uno de los padres es reumático 50% de los hi-

j os serán reumáticos si ambos lo son, el 100%de los hijos tendrán la SL_!_s 

ceptibilidad reumática. 

Aceptando el factor herencia de base cabe preguntarse cual es el mecanis

mo íntimo que desencadena ta reacción inflamatoria. Destacan entre las 

varias teorías consideradas, las siguientes: 

1) Que la agresión estreptocócica mediante sus endotoxinas produjera la 

miocarditis tóxica en persona genéticamente susceptible no se trataría de 

una miocarditis inflamatoria de relación bacteria-daño directa por que esas, 

si cumplen los postulados de Koch. 

2) Que se estableciera una relación alérgica o de hipersensibilllad antig~ 

nica, en donde la reacción antígena exógena en contacto con el anticuer

po endógeno previamente formado fuera la responsable. 

3) Que una reacción autoi nmune que hubiera formado antígenos endóge-

nos al estreptococo produjera el cuadro. 
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ETIO PATOGENIA: 

Durante siglos se emitieron numerosas teorías de las más diver 
sas para explicar tanto el factor etiológico de la Fiebre reumática, como su 

mecanismo de producción. 

En diversos momentos se supuso que la Fiebre reumática era causada por 

una gran variedad de microorganismos, incluyendo estreptococos hemolJ 

ticos o no hemolilicos. 

Actualmente es inútil revisar en detalle dichas teorías, vale la pena sola-

mente mencionar la creencia de 1 a existencia de una diatesis reumática de 

factores tóxicos. 

En 1886, Haig Brown publicó sus observaciones clínicas sobre la asociación 

de amigdalitis y epidemias de Fiebre reumática. 

Posteriormente Cheadle en 1889 y Glower en 1930, también insistieron en 

dicha asociación, pero fue Coburn quien relacionó la Fiebre reumática a 

las infecciones producidas por el estreptococo beta hemolltico (41. 

En nuestros días se sabe que el estreptococo beta hemolílico del grupo A, es 

factor etiológico de la fiebre reumática U2, 13, 14, y 15). 

La doctora Lancefield en 1933, el asificó a los estreptococos piógenos o beta 

hemolítico en varios grupos de acuerdo con su cantidad de carbohidratos y 

los designó por 1 etras del alfabeto de la A a 1 a O. De todos estos grupos, el 

A es el fundamental, dado que el 9'1'/o de las infecciones estreptocóccicas 

tienen este origen (faringitis estreptocócica, escarlatina, amigdalitis, infec 

dones dentales, bronconeumonía, erisipela, angina de Ludwig, celulitis, 
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bacteremia, osteomielitis, fiebre perperal, etc.) (5). 

De él se han podido identificar 60 ti pos según su proteína M, y todos son 

reumatógenos. De estos 60 tipos diferentes que existen, los que dan lu

gar a las infecciones en México son: 1, 2, 4, 6, 12, y 49 (17), 

Otro estreptoroco existente en nasofaringe es el viridans o al fa he mol itico, 

que es huésped habitual de ésta y solo ocasionalmente es patógeno. 

1 nterviene más bien en las endocarditis bacterianas romo meningitis, etc. 

el estreptococo fecalis o enterococo no es hemolílim y se encuentra normal 

mente en intestino. 

Es importante hacer hincapié en que los estreptococos no hemolilicos no 

desencadenan fiebre reumática; el estreptomco hemolitim mntiene en su 

constitución una serie de sustancias capaces de ser antigéni cas, 1 o que 

se 11 ama mosaim antigénico. 

Uno de los más importantes mosaicos es la proteína M, que es diferente 

para cada uno de los tipos de estreptococos. Esta proteína está contenida 

en la pared y en la cápsula, lo que es un factor de gran virul encía del 

gérmen, ya que evita que sea fagocitado. 

El organismo puede formar anticuerpos contra esta proteína M, que si 

vencen, fagocitan al germen y confieren protección inmunitaria. Desgra

ciadamente cada anticuerpo desarrolla inmunidad solo para ese tipo de prQ 

terna M, si entra en acción con un estreptococo heterólogo, se llevará a 

cabo una reacción patógena, esto explica la gran frecuencia de las recaí-
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das (19l. 

Se ha pretendido asimismo que una terapeútica penicilínica intensiva du

rante 6 semanas no afecta 1 a evolución natural de la fiebre reumática, p~ 

ro disminuye la presencia de enfermedad valvular subsiguiente. Esta le

sión valvular, cuando se llega a producir es de tipo inmunoalérgico (3). 

La importancia etiológica del estreptococo hemolílico se funda en observa

ciones clínicas, epidemiológicas, bacteriológicas e inmunológicas. 

La morbilidad de tipo clínico y epidemiológico ha sido la observación y co-

rroboración de que previamente al brote de fiebre reumática hay una infe~ 

ción estrepto cóccica que habitualmente es de faringe y de secuelas denta

les. 

Epidemias de fiebre reumática, han estado precedidas de epidemias de fa-

ringitis o tonsilitis, 1 a 3 semanas antes. En menor proporción Cheadle 

observó la relación de fiebre reumática y escarlatina, ya que la escarlati

na depende de una cepa eri trógena del estreptococo hemol ilico, por 1 o 

tanto no es raro observar signos clínicos de fiebre y cardiopatía reumática 

de l a 3 semanas después de la escarlatina (4). 

Muchas de las 60 cepas que componen el grupo A de estreptococo hemol r -
tico pueden diferir fundamental mente en virulencia sobre todo en su ca

pacidad de desencadenar fiebre reumática. 

Así en el mismo grupo de individuos reumáticos una epidemia de infección 

de estreptococo A provocó una recidiva de fiebre reumática en el 50% de 

el los mientras que 2 infecciones epidémicas subsiguientes con estreptoco-
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co A orovocó una recidiva de fiebre reumática en el 50% de ellos mientras 

que 2 infecciones epidémicas subsiguientes con estreptococos A causaron 

muy pcos o ningún caso. 

Puede no haber antecedentes de faringitis en 1 a mitad de los pacientes que 

desarrollan fiebre reumática. En algunas ocasiones cuando las crisis de 

fiebre reumática no van precedidas de infecciones manifiestas, la observa

ción clínica cuidadosa puede descubrir amigdalitis ligera y los cultivos de 

nariz y faringe demuestran la presencia de estreptococos hemoliticos. 

Ahora se sabe que además del dato clínico, si se investiga desde el punto 

de vista bacteriológico por medio de cultivo de exudado faríngeo, se puede 

identificar el estreptococo hemol ílico en el momento de la infección. En 

1 as primeras semanas del mal puede obtenerse del exudado faríngeo un 

cultivo positivo de estreptococo entre el 50 y 100% de los casos de primo il]. 

vasión, y un <x>. 99% en las recaídas. (191. 

Desde el punto de vista inmunolpgico, es demostrable que el reumático 

tiene una sensibilidad exagerada para la agresión estrep tococcica; en tan

to que para el primer brote es de 3%, para la recaída es de 80%. 

Aunque el estreptococo lleva en su constitución un mosaico múltiple por 

el momento nos interesan 3 anticuerpos formados amtra 3 de sus antíge-

nos por ser los que ayudan en la clínica. (3) 

Esos anticuerpos son las antiestreptolisinas, las antifibrol isinas y las ªIJ. 

tihialuronidasas. Las antiestreptolisinas son anticuerpos que se oponen 

al efecto de lisis del gl 6bul o rojo por parte del estreptococo y fueron des-

I 
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critos por Todd en 1932. 

Las estreptolisinas son la 11011 (oxígeno labial) y la 11511 (oxígeno estable). 

La O es la antigénica que desarrolla anticuerpos siempre especificas, con 

frecuencia llega a 90% y en cantidades mayores en los reumáticos, que en 

los no reumáticos. 

La negatividad de alza de antiestreptolisina o sólo indica ausencia de 

agresión estreptocóccica, o grado menor de ella; su positividad, aún en 

ausencia de faringitis el ínica, asegura que existe o existió la infección. 

Conviene insistir, que la presencia alta de antiestreptolisinas, no indi-

can de ninguna manera fiebre reumática, ya que puede estar al ta por 

ser una reacción inmunoal érgica. El ascenso, la meseta y el descenso 

de las antiestreptolisinas, tienen la particularidad de que las dos primeras 

van paralelas al cuadro clínico y el descenso puede ser más tardio. 

Las antifibrolisinas o antiestreptolinasas, se oponen a la licuefacción del 

coágulo de fibrina del plasma que el german tiende a producir al formar 

f ibrolisina o estreptol inasa, que activa el pi asminógeno para formar pla~ 

mina. Igualmente en el suero de infectados o reumáticos hay grandes 

aumentos del anticuerpo (más de 200 unidades), y es igualmente índice de 

esa agresión. 

La antihial uronidasa, es inhibidor de 1 a hialuronidasa. Esta enzima es 

capaz de hidrolizar el ácido hialurónico contenido en la colágena y así al 

disminuir la viscosidad le deja paso a microorganismos pat6genos. Sus cJ 
fras que normalmente son hasta de 500 unidades, aumentan en las estrep_ 
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tocóccicas, al rededor de 1500 unidades y llegan hasta 4000 en los reumá

ticos. Su máximo ascenso está en el periodo agudo y en el paciente reum~ 

tico, su curva de desaparición es lenta. 

En caso de Fiebre reumática, al mismo tiempo que se elevan unos u otros 

anticuerpos hay aumento de seroglobulina gama, fibrinógeno, globulinas 

al fa, mucopolisacáridos y mucoproteínas. 

Estructura y biología del estreptococo beta hemolílico del grupo A. (19) 

El estreptococo del grupo A es el responsablt; del mayor número de infec

ciones, en cuanto a la Fiebre reumática es el único reconocido capaz de 

desencadenar un brote inicial o recaídas. 

Estructura : 

Está constituido por: Cápsula, pared y citoplasma. 

a) Cápsula; contiene ácido hial urónico y es factible que existen jugos eQ_ 

zimáticos importantes pero no es antigénico y no contribuye a la viru

lencia bacteriana. 

b) Pared celular; está formada por 3 capas. La primera más externa es po

siblemente la más importante ya que la forman diversas proteínas; M, T y 

R, francamente antigénicas. 

La M sirve para clasificar los distintos tipos de estreptococos del grupo A 

e influye primordialmente en su virul encía. 

Tiene propiedades antifagocitarias y estimula la formación de anticuerpos 

especíli ros para cada tipo de estreptococo. De los 60 tipos de capas de es

treptoco ros, casi todos son capaces de producir Fiebre reumática. Todos 
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producen inmunidad prolongada 1 o que podría utilizarse en una terapéu!! 

ca efectiva a través de la vacunación, si no fuera por lo numerosa de 

el las que hace i mpráctico dicho método. De los estreptococos que no pue

den ser tipificados por la proteína M generalmente lo hacen con la T; de 

la proteína R se sabe muy poco. 

La segunda capa está constituida por carbohidratos, estos son antigénicos 

y permiten identificar serol ógicamente a los distintos grupos de estrepto

coros. 

Además del método de precipitación ideado por Lancefield para tal identifi

cación, existe el de inmunofluorescencia y el de inhibición del cultivo del 

estreptococo beta hemol ílico A por la bacitracina. 

Ciertas gl uboproteínas de válvulas cardiacas de mamíferos presentan reaE 

dones cruzadas con 1 os poi isacáridos del estreptococo. 

La tercera capa de la pared la integran diversos glucopolipéptidos su inocy 

lación experimental en ronejos produce reacción antigénica con necrosis 

del miocardio y a veces nódulos semejantes a los de Fiebre reumática. 

el Citoplasma celular; Esta parte consta de citoplasma y membrana. 

Algunas de las toxinas y enzimas o productos extracelulares del estrepto~ 

co beta hemolitico del grupo A son las siguientes (19): 
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SUST. O PRODUCTO ANTIGENICIDAD PROP 1 ED.;DES UTILIDAD CLINICA 
o Dx. 

Estreptolisina O + He mol izante A. S.O. positiva indj 
cardiotóxica c~ i ~fección estrept!! 

cocc1ca. 

:=streptolisina S - He mol izante No tiene aplicación 
cardiotóxica en Dx. 
animales. 

Hialuronidasa + Produce anti-- Igual aplicación que 
hial uronidasa. A.S.0. 

Estreptokinasa + Activa plasmirn - No útil por dif icul--
~eno en pi as-- tad de standarización 
ma. de anticuerpo. 

Proteinasa + H id rol iza protei 
na M en anima 

No es útil en clínica 

les. 

Toxina eritrogéni ca + Produce e rite- No tiene aplicación 
ma en escarl a- Dx. 
ina. 

Desoxirribonucleasa + Produi::e anti-- anticuerpos en 
cuerpos. glomérulonef rit is. 

Nicotinamida + Produce anti-- En F. R. permanecen 
Adenina dismidroti- hial uronidasa elevados los anticuer 
das a. oos más tiempo. 
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TEOR IAS DE LA APAR IC ION DE LA FIEBRE REUMATICA. 

Teoría est reptocóccica. 

Esta teoría establece que el factor desencadenante de ésta 

enfermedad no siempre es una infección banal . 

En algunos casos, ya sea por condiciones especiales del huésped o del 

gérmen, la infección se convierte en una enfermedad compleja, donde ya 

no priva la simple relación de agente etiológico y 1 esión, sino que se de-

sencadenan una serie de diversas reacciones inmunológicas diferentes a 

las habituales que conducen a una gran morbimortal idad. 

El hecho de que sólo el 2 al 5% de los enfermos presentan Fiebre reumáti

ca, hace difícil considerarla como una simple infección estreptocóccica, 

más aún, cuando los mismos enfermos de Fiebre reumática presentan 

reactivación sólo de 30 a 50% de los casos de nueva infección. 

Existen 2 teorías que se desprenden del punto anterior. La primera se e~ 

pi ica a través de una predisposición especial a desarrol lar la Fiebre reu

mática y que es transmitida genéticamente en forma recesiva, y la segun 

da por una sensibilización del organismo ante infecciones severas. 

A) Teoría estreptocóccica y factor genético. 

Este teoría se ha puesto en duda ron los trabajos de TaraD 

te. Este autor demostró por el estudio de 38 pares de gemelos homicigotos 

que la Fiebre reumática no ti ene mayor tendencia a trasmitirse por faf 

tares genéticos que otras enfermedades como la tuberculosis. 
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Bl Teoría estreptocóccica y sensibilización progresiva. 

A favor de esta teoría existe una serie de hechos, observa

ciones y conocimientos que a continuación se citan: 

l. La distribución geográfica de la Fiebre reumática está de acuer

do con una mayor sensibilización a determinados antígenos e~ 

trept ocóccicos. 

2. La frecuencia de la Fiebre reumática aumenta en el niño con la 

edad, a medida que también se elevan los tílulos de A.5.0. 

3. La incidencia de Fiebre reumática es mayor en 1 os sujetos ron 

infecciones estreptocócci cas de gran estimulo antigénico y con 

formación de antiestreptolisina O. 

Otra teoría de gran importancia es la inmunológica estreptocóccica, 

que determina varios aspectos. 

al Hipersensibilidad a antígenos circulantes; la fiebre reumática con su 

infección estreptocóccica previa y un periodo latente de la 4 semanas 

se asemeja a la enfermedad del suero, donde existe hipersensibilidad a 

antígenos circulantes. Esto a pesar de haber diferencias patológicas e 

inmunológicas. 

bl Hipersensibilidad a antígenos estreptocóccicos fijos en tejidos. No se 

han encontrado en forma constante estreptococos en los tejidos del 

organismo. Sin embargo, algunos autores explican las lesiones por 
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presencia de las formas L ( 9, 10) Esta forma L podría producirse para 

algunos investigadores a través de una lisina bacteriológica, convir

tiéndolos según ellos en un organismo reumatogénico; la objeción 

principal de esta teoría es que no ha sido posible demostrar en los 

enfermos de Fiebre reumática. 

el Teoría autoi nmune. Esta teoría se apoya en el hallazgo de anticuer

pos constituyentes propios del organismo. Por medio de inmunofluo

rescencia Kapl an logró demostrar la presencia de anticuerpos en la 

miofibrill a cardiaca en enfermos con Fiebre reumática. 

Este antígeno tiene propiedades de reacción cruzada con antígeno del 

estreptococo hemolítico del grupo A. 

d) Teoría de 1 a virulencia y permanencia prolongada del estreptococo. 

Esta teoría establece que no es necesario la sensibilidad previa del 

candidato a la Fiebre reumática, sino más bien la presencia de un gé_r 

men altamente virulento; esto expl ica porque unos estreptococos d~ 

sarrollan más Fiebre reumática que otros, y general mente son los 

que tienen mayor cantidad de proteínas M. 
~ 

También se ha insistido en una reacción de defensa defectuosa o atí-

pica del enfermo como explicación de la Fiebre reumática, sin em-

bargo, todos 1 os trabajos encaminados a dilucidar dicho punto no 

han podido hacerlo. 
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CUADRO CLINICO: 

Una de las características sobresalientes de la Fiebre reu

mática, es la variabilidad de sus manifestaciones clínicas; a pesar de lo 

anterior, su identificación por lo general no es muy difícil, si se tienen 

los conocimientos necesarios sobre su historía natural y etiopatogenia, ya 

que casi siempre presenta una sinto matol ogía bastante típica que permite 

su reconocimiento, sobretodo a través de: su localización cardiovascular, 

de las características especiales del ataque articular y de otras asociacio-

nes sintomatológicas de la enfermedad. (5) 

Existen 5 manifestaciones importantes de la Fiebre reumática que son ca 

racterísticas y constantes llamadas también criterios mayores de Jones que 

son: Carditis, poliartritis, corea, eritema marginado y nódulos subcutá-

neos de Meynet, las cual es van acompañadas de manifestaciones secunda

rias o menores, que corresponden a datos relativos a síntomas generales 

como son: Fiebre, artralgias, leucocitos is, etc. (9) 

En su historía natural, la fiebre reumática puede tener un principio incj 

dioso, o bien, evolucionar rápidamente, es común que los enfermos ten 

gan el antecedente de infección estreptocóccica, ya sea de origen respir~ 

torio, faríngeo, amigdalina, dental, etc, seguido de un periodo de lateQ 

cia que varía desde unos cuantos días hasta 4 semanas, después del cual 

aparecen los síntomas de la enfermedad, ya sea con una poliart rit is ag~ 

da, o bien, sólo por artralgias, astenia, anorexia, etc; las infecciones que 
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anteceden a la Fiebre reumática, son el ínicamente reconocibles sólo en 

un 60 a 80% aunque inmunológicamente si se pueden demostrar. (25) 

Por otra parte la infección estreptocóccica puede ser afebril, no exudati

va o asintomática en un 50% de 1 os casos. (19) 

En un estudio en Baltimore, en el que se determinó el antecedente de in

fección respiratoria en 264 casos de Fiebre reumática, se comprobó que 

por 1 o menos una tercera parte de los pacientes no presentaron o no re-

cordaban sintomatología alguna como parte de una infección estreptocóccl 

ca: En otra tercera parte, la infección estreptocóccica se manifestó co

mo cuadro gripal y por lo tanto los pacientes no acudieron al médico por 

ronsiderar su si ntomatología trivial. Sólo un 40% de los 264 pacientes 

ron Fiebre reumática tuvieron una sintomatología franca (dolores articu

lares, fiebre, etc.), que los hizo acudir al médico pero a menudo eran 

tratados de manera inadecuada, lo cual determinó un cuadro de repetición. 

(20) 

En términos generales se puede decir que la Fiebre reumática sigue uno 

de estos cuatro grandes tipos: 

1) El tipo recurrente, que se caracteriza por una crisis aguda que cede 

de una a 4 semanas, en casos leves, o de 6 semanas a 4 meses en ca

sos graves. Más tarde hay inactividad completa del proceso durante 

uno o más años. Después de 2 a 5 años de tal es crisis, 1 a enfermedad 

permanece inactiva; ésta es la forma observada más comúnmente. 

2) El tipo activo crónico, en el cual hay intervalos de actividad el ínica r~ 
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lativamente 1 eve, pero sin que se logre nunca la desaparición total 

del trastorno. De vez en cuando aparecen exacerbaciones el ín icas y 

la insuficiencia cardiaca progresiva acaba con el enfermo después de 

meses o años. 

3) El tipo inactivo crónico, en el cual la carditis se observa en el primer 

ataque, pero no hay recidiva de la actividad después de este. 

4l El tipo fulminante agudo, que es raro y se caracteriza por fiebre elev~ 

da, toxemia, carditis grave, así como insuficiencia cardiaca. Por lo 

general la muerte del paciente sobreviene en semanas o meses. 

Síntomas Generales: 

l. Fiebre. El síntoma general dominante es la fiebre casi constante de 38 

a 40ºC. Es común que se dan por lo menos algunos grados de temp~ 

ratura al comienzo de ta Fiebre reumática. 

2. Pul so. Cuando 1 a frecuencia cardiáca está aumentada de 100 a 140 puj 

saciones por minuto en reposo, supone la presencia de actividad reu

mática en el corazón. (2) 

La taquicardia suele no guardar proporción con la fiebre. El pulso es 11 e

no rebotante, fácil mente compresible y muchas veces dicrót ico. Cuando 

la temperatura ha vuelto a su estado normal , espontáneamente o por trat~ 

miento, la persistencia de la taquicardia suele indicar actividad reumática 

cardi ológica. (4) 
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3. Sudor. Unicamente se presenta en la poliartritis, aunque en años 

recientes parece ser menos predominante. (4) 

4. Pérdida de peso y desnutrición. Esta se presenta sobre todo con la fi~ 

bre reumática activa. (2) 

Brote articular. 

Por 1 o general se presenta de 2 a 3 semanas después de la infección estre_p 

tocóccica, generalmente este brote conjunto de artralgias y artritis tienen 

una duración aproximada de 3 a 6 semanas. (17) 

Se considera de las manifestaciones más constantes de la enfermedad, ad~ 

más suele ser simétrico, migratorio y del itescente, es decir que 1 a articiJ 

lación se recupera totalmente. Afectan principalmente las grandes artic~ 

laciones que son las que sufren mayor trauma, entre 1 as cuales se hallan 

tas de los tobillos, rodillas, hombros, muñecas, etc. 

Los síntomas de artritis varían en su gravedad y dependiendo de esta pue--

den presentarse los siguientes síntomas: dolor, enrojecimiento, flogosis 

y aumento de la temperatura de la piel que cubre la articulación afectada. 

(2) 

Manifestaciones cardiácas. 

Por lo general se dice que entre los pacientes, que se ha CO!!) 

probado que tienen fiebre reumática, el 7Cf/o de estos presentaron carditis.(19) 
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Se denomina carditis a cualquier proceso inflamatorio del corazón y pan

carditis cuando incluye endocardio, miocardio y pericardio. 

Endocarditis: 

El desarrollo de endocarditis se manifesta por: 

a) Aparición de soplos cardiácos nuevos. 

bl Aparición de ruidos cardiácos nuevos. 

c) Cambio del carácter de los soplos, si es que ya existían. 

Los ruidos anormal es soplantes, aparecen pronto y con frecuencia se loe~ 

lizan en la punta a la izquierda del esternón, a nivel de la 4a. costilla en 

el área pulmonar o aórtica. Frecuentemente se presenta por agrandamieQ. 

to del ventrículo izquierdo, con dilatación concomitante del anillo mitral y 

consiguiente insuficiencia miocardica funcional. (4) 

Insuficiencia mitral: 

Esta se presenta en 7fY!o (2), de los casos de fiebre reumática 

crónica, desarrollándose muchas veces en el primer episodio o en el cur 

so de alguna recaída. Los signos que se presentan son: Alargamiento 

del primer tono cardiáco a nivel del apex; soplo sistólico apical de modera-
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da intensidad que puede irradiarse a la axila; crecimiento del ventriculo 

izquierdo que puede ser moderado o mínimo (2). 

Se manifiesta por dolor toráxico que aumenta con la respirad ón la pre-

sión y los cambios postura! es. (2,3} 

Estenosis mitral . 

Se presenta aproximadamente en 50%, de los casos de fiebre reumática, 

y se desarrolla de 5 a 25 años después del prirre r periodo de la enferm~ 

dad. Signos; frémito presistólico, como ronrroneo a nivel de la punta 

del corazón; el segundo ruido a nivel de la punta puede percibirse desdo

blado ya que muchas veces va seguido inmediatamente de un golpe seco 

palpable y audible, producido por el brusco rechazo de 1 as válvulas rni-

trales resistentes y que se ha denominado chasquido de apertura, prJ 

mer tono cardiáco intenso a nivel del ápice; soplo presi stól ico; retumbo 

apexiano de tono grave y de timbre rudo. (2) 

La evolución de esta valvulopatía es lenta pero progresiva, y lleva al p~ 

ciente a presentar cuadros de insuficiencia cardi áca, edema pulmonar 

agudo, embolia crebral, etc. 

1 nsuficiencia aórtica. 

Se presenta en 50% de los casos, signos: ausencia total del segundo tono 

cardiáco a nivel del área aórtica, con presencia de un soplo diastólico a 

nivel de la base; hipertrofia del ventriculo izquierdo; fenómenos circul~ 

torios distintivos, como la gran presión diferencial y la baja presión dia~ 

tólica, el pulso que se colapsa saltos arterial es visibles, pulso capilar, 
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etc. 12) 

Su promedio de duración de vida es de 25 años. 119) 

Estenosis aórtica. 

De igual modo la insuficiencia de esta válvula, puede cursar por muchos 

años asintomática, los fenómenos se manifiestan por síncopes, angor 

130%), y disnea de esfuerzo progresiva. Cuando el ventrículo izquierdo 

empieza a desfallecer, aparece disnea paroxística nocturna, ortopnea, 

edemas agudos pul manares e insuficiencia cardiáca. El pulso es 1 ento, 

pequeño y prolongado. La presión arterial baja, la punta del corazón se 

encuentra desalojada hacia atuera y abajo. ( 19) 

1 nsuficiencia tricuspídea. 

Casi nunca se presenta sol a, sino acompañada por otras lesiones valv~ 

lares, se observan las venas cervicales pulsátil es debido a regurgitación 

presente en la aurícula derecha. (2) 

Estenosis tricuspídea. 

Por 1 o general se acompaña de otras lesiones valvulares; los signos car-

diácos presentes son: soplo diastólico suave, grave dificil de reconocer. 

Pericarditis. 

Este síntoma cardiáco se reconoce por la presencia de un frote pericárdj 

co característico. Cuando existen manifestaciones clínicas de pericardi

tis, el paciente suele sufrir una forma grave de fiebre reumática. (2,21l. 

La aparición de pericarditis aguda puede manifestarse por una el evación 
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brusca, de la curva térmica. Los soplos se hal tan enmascarados por un 

fuerte frote pericárdico. 

Miocarditis. 

Las lesiones del miocardio son frecuentes y refieren para su descubri-

miento exámenes regulares. Los signos son: contracción cardi áca visi

ble e intensa, modificaciones de 1 os tonos cardiácos, crecimiento rápido 

del corazón, síntomas de insuficiencia cardiáca, ritmos de galope, dila

tación ventricular y frecuencia cardiáca aumentada. (2) 

Lesiones agregadas. 

Nódulos subcutáneos. Los nódulos con un patrón reumatoide o necrobió

tico, pueden aparecer durante los episodios graves de la fiebre reumática 

Asimismo los nódulos pueden aparecer como única manifestación de acti 

vidad reumática en pacientes con ataques previos de fiebre reumática. 

Los nódulos reumáticos son de color gris traslúcido, constituyen eleva-

dones redondeadas o eón icas de forma circular u oval cuyas di mensio-

nes varían en milímetros y pueden llegar a 2 cm, de diámetro; se sitúan 

por debajo de la piel, sin adherirse a ella, de manera que esta puede des 

1 izarse sobre los nódulos. 

Tienen tendencias presentarse encima de eminencias óseas y puede adh~ 

rirse a la aponeurosis, tendones y periostio. 

Lugares de localización: codos, eminencias óseas del dorso de 1 a mano o 



40 

del pie, los mal eolos, el tendón de Aquiles, rótula cráneo, espina de la 

escapula y vértebras. Su número puede variar desde unos pocos hasta 

más de 100. El porcentaje de pacientes de fiebre reumática que presen-

tan nódulos es de l. 8%. U 7 l 

Lesiones cutáneas. 

Por 1 o general están asociadas con cardiopatía. La lesión más importante 

es la que se presenta en el 12% de los casos de fiebre reumática, y que 

se denomina eritema marginado. Su importancia diagnóstica es similar 

a la del nódulo sin embargo, se 1 e ha visto también en el edema angione~ 

rótico hereditario, glomerulonef riti s y en intoxicaciones medicamentosas. 

CI ínicamente se presenta como una erupción evanescente de la piel de 

color rosado o rojizo débil de aspecto, circinado, no pruriginosa y que se 

presenta en el cuerpo pero nunca en 1 a cara. 

Estas lesiones son variables en tamaño, de tipo macular, pero cuando son 

extensas son de tipo papular. Esta lesión no se puede considerar como un 

signo importante confirmatorio del diagnóstico, aunque se le considera 

útil. (2) 

Corea. 

Puede aparecer durante un brote polimorfo de fiebre reumática o bien ai~ 

ladamente, como forma pura, sin fiebre, sin carditis, etc. 

Se manifiesta por movimientos involuntarios incoherentes, desordenados, 

incoordinados y no controlables de 1 a cabeza, cuello y extremidades, que 
• 
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aumentan con 1 a emoción o el ejercicio y disminuyen durante el sueño. 

Es reversible, y en la forma pura no produce cardiopatía. Su base anató

mica es la de una meningoencefalitis, particularmente de ganbl ios basa

les, núcleo caudado, etc. Esta exudación reversible constituye la corea 

de Sydenham, conocida popularmente como mal de San Vito. (3) 

Neumonitis reumática. 

La afección pulmonar es variable siendo difícil discernir hasta que punto 

interviene el factor mecánico y hasta donde el proceso inflamatorio. El 

cuadro el ínico principia con síntomas de infección en vías respiratorias 

al tas y está constituido por: 

1) disnea, tos, cianosis y dolor toráxico. 

2) signología pul manar. 

3) postración, fiebre y colapso vascular periférico. 

4) anomalías en ciertos datos de laboratorio. 

5) infiltrados pulmonares que característicamente son irregulares y mi

gratorios. Otra característica principal es que se le concede una m~ 

tabil idad fácil a estos signos y síntomas. Radiográficamente, el torax 

muestra trama broncovascular anormalmente visible, bilateral y si

métrica. (2,3) 

Síntomas abdominales y gastrointestinales. 

Es frecuente observar en 1 os niños antes que présenten fiebre reumátl 

ca , estreñimiento, diarrea y distensión abdominal (niños prerreumaH-
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COS). 

Es síntoma grave y frecuente el dolor abdominal. Puede haber tensión aQ_ 

domina! dolorosa, náuseas y vómito. (4) 
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ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE. 

Las pruebas de 1 aboratorio empleadas en Fiebre reumática se 

dividen en: 

ll Pruebas para demostrar infecciones estreptocóccicas y la magnitud 

de respuesta del huésped. 

2) Las que eval úan el grado de actividad del proceso inflamatorio 

Ninguno de estos dos exámenes debe ser considerado especlfj 

co para el diagnóstico de Fiebre reumática. 

Entre las pruebas utilizadas para demostrar la infección estreptocóccica 

se encuentra el estudio bacteriológico de muestras de exudado faríngeo 

y su siembra en medios de cultivo adecuados, los cuales demuestran la 

ocurrencia de estreptococos beta hemotil:icos en las encías, faringe y 

amígdalas en un 6%, 12% y 42% respectivamente, en sujetos adultos nor 

males, los conductos de las raíces dentarias y de la saliva muestran aprQ 

ximadamente 5% o menos. <26) 

El valor de un estudio bacteriológico de caries y entidades patológicas de 

cavidad bucal es de importancia Odontológica preventiva, sobre todo en 

pacientes infantiles con cuadros de repetición de amigdalitis y cuadros 

agudos cariogénico s, ya que en éstos el estreptococo beta hemol IUco del 

grupo A, se vuelve un huésped normal que se presenta en focos infecci.Q 

sos tales como: Gingivitis crónica, parodontitis, pulpas vital es infecta-

das, pulpas no vitales infectadas, infecciones apicales de pulpas necróti--

cas, canales radiculares mal tratados y obturados, pericoronitis, osteo-
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mielitis, infección en glándulas salivales y abscesos en general. ( 27) · 

Las vías de entrada del estreptococo beta hemolílico a la cavidad oral son: 

Parodonto, conductos pulpares, tejidos blandos lacerados, fractura de 

los maxilares y 1 es iones en general . (27). Es por esto que se debe tener 

especial cuidado con este tipo de pacientes, darles la atención debida en 

el menor tiempo posible y erradicarle estos focos infecciosos que pueden 

ser motivo de Fiebre reumática, o de nuevas crisis de la misma. 

Las pruebas indirectas para demostrar infección estreptocóccica son aqu~ 

Itas en las que se busca la respuesta del huésped mediante la producción 

de anticuerpos, la cual se presenta en dos semanas. Estas pruebas ti~ 

nen mayor validez que las bacteriológicas puesto que permiten establecer 

la cuantía de la respuesta inmune del paciente en función de los datos 

el ínicos; estas pruebas sólo son indicativas de respuestas inmunes del pa 

ciente a infección estreptocóccica y de ninguna manera son especificas 

para el diagnóstico en el momento de ser positivas. ( 2) 

al Exudado faríngeo: 

Este se realiza presionando las amígdalas, primero 

una y luego 1 a otra, en ausencia de ellas lacerando realmente la submu

cosa de la faringe, aún empleando las mejores técnicas resulta difícil 

aislar el estreptococo. En el Hospital 1 nfantil de cada SO pacientes reumá

ticos se encontraron 3 con estreptococo (9lr de modo que cuando el en-
termo llega al médico general mente ya no tiene estreptococo en lagar--
ganta, debido quizá al tiempo que ha pasado o a la destrucción de aquel 
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por los fagocitos o por la antibioticoterapia adecuada o insuficiente, que 

si no lo extermina, silo hace desaparecer temporalmente. 

Casi siempre que nos proponernos encontrar estreptococo nos dirigimos a 

las amígdalas, olvidándonos del moco nasal; en algunos trabajos realiza-

dos se desprende que personas que tienen desviaciones del tabique, fácil -

mente desarrollan estreptococos en las fosas nasales . También se ha de

mostrado 1 a presencia de estreptococos dentro de las amígdalas resecadas, 

provenientes de enfermos que antes de la amigdalectomía presentaron ex!! 

dados negativos obtenidos por raspado de aquel las. Basándonos en el 

hecho de que durante la noche, debido a la posición del paciente, el ex~ 

dado nasal está descendiendo por la orofarínge, de allí se pueden obtener 

excelentes muestras si se toman encontrándose aquel absolutamente en 

ayunas e incluso, sin haberse lavado los di entes. (9) 

b) Antiestreptolisi nas: 

Las antiestreptolisinas es un anticuerpo que neutra

liza a la estreptohemolisina y previene su acción hemol ílica. (28) 

Es una de las pruebas inmunológicas con mayor aceptaciái, que presenta 

un antígeno llamado antiestreptol isina O, formado por estreptolisina O, 

que reacciona con anticuerpos formados por el huésped; su titulación está 

dada por inhibici6n de hemólisis que se presenta en unidades y está en r~ 

zón inversa con la capacidad de producir anticuerpos. Las unidades se e~ 

presan de acuerdo a 1 a siguiente progresión con respecto a los tnulos: 12, 

50, 100, 125, 166, 250, 333, 500, 625, 833, 1250, y 2500. (22) 
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Los tilulos de antiestreptol isinas se interpretan de acuerdo a las diferer:i. 

tes pbol aciones; en México se considera como normal el límite de 250 unJ 

dades, en zonas de densidad demográfica alta y clima templado. (2) 

De 75 a 85% de 1 os enfermos con Fiebre reumática muestran elevados es

tos tilul os de antiestreptol isinas, por otra parte el mismo porcentaje de er:i_ 

fermos con infecciones estreptocóccicas muestran también elevación de 

los títulos. La elevación de antiestreptolisinas llega a su máximo en 1 as 

primeras dos semanas después de la infección en casos de Fiebre reumá

tica, y se mantienen hasta que empiezan a declinar entre la 4a. y 6a. s~ 

mana, o incluso después de varios meses. Es por esta razón que esta 

prueba no se puede repetir muy seguido ya que el resultado será casi 

igual o con una mínima diferencia. 

En la Fiebre reumática el título de antiestreptolisina O suele excederse de 

250 unidades, pero es más importante cuando excede de 400 a 500 unida--

des. Son más convenientes 1 as determinaciones seriadas pues en ocasio 

nes el aumento del título de anticuerpos sólo se manifiesta después de 1 a 

2a. semana de iniciada la infección estreptocóccica. !4) El tratamiento 

temprano de infecciones estreptocóccicas y de 1 a Fiebre reumática con p~ 

nicil ina y cortisona, hace que los tilulos de antiestreptol isinas no sean 

elevados. En enfermos con cardiopatía reumática crónica y corea, los 

mulos de antiestreptolisinas habitualmente son normales. 

Existen otras pruebas como la antifi brolisina, que activa el plasminógeno 

para formar plasmi na (proteinasa activa que disuelve el coágulo de fibrina), 

y es común encontrarla en el suero de pacientes que recientemente pre-
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sentaron infecciones causadas por el estreptococo beta hemolit ico, así 

como en el suero de pacientes con Fiebre reumática. 

La hialuronidasa (antihialuronidasa) es producida por el estreptococo beta 

hemolílico, esta enzima es capaz de hidrolizar el ácido hialurónico y dis

minuir su viscosidad. El sustrato colágeno afectado por este padecimiento, 

contiene ácido hial urónico como elemento principal, en consecuencia al 

hidrolizarse este ácido favorece la difusión de microorganismos patógenos 

por el tejido colágeno. 

No se sabe con seguridad si la antih ial uronidasa es un anticuerpo por 1 o 

tanto algunos autores han preferido llamarle inhibidor de la hial uronidasa; 

su titulo normal es de 500 unidades, y aumenta hasta 1000 y 1500 en pa-

cientes con enfermedad estreptocóccica, y hasta 4000 en pacientes con 

Fiebre reumática. ( 29) 

Al igual que los anteriores, los tnulos de anticuerpos contra dif osfopiri-

din-nucleotidasa !DPNasa) y dinucleotidasa (DNasa) y de más productos del 

estreptoooco, se encuentran elevados después de las infecciones estrep to

cóccicas faríngeas y en el curso inicial de 1 a Fiebre reumática. (2) 

cl Sedimentación globular: 

Es una prueba que sirve para determinar la actividad 

inflamatoria de una enfermedad; es esencial llevar a cabo la determina-
ción con toda meticulosidad si debe ser decisiva para determinar la persi~ 

tencia de la actividad reumática. (2) 

Consiste en la estabilidad de suspe'nsión; la sangre es una suspensión de 
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glóbulos en plasma cuya estabilidad puede apreciarse por la velocidad de la 

sedimentación de los eritrocitos. 

Se calcula por diversas técnicas, la más usada es la de Westergren. Em-

pleando dicha técnica, en una hora la .columna de pi asma puede alcanzar 

100 ó 120 mm, en comparación de 1 a 7 mm para la mujer normal, y de l 

a 11 mm para el varón. (4) 

La aceleración de la sedimentación eritrocíl:ica se debe al aumento de pro-

teínas o substancias producidas por el proceso inflamatorio, las cuales h~ 

cen que los eritrocitos se adhieran en forma de pilas de monedas y sedime_D 

ten a mayor velocidad; esto se presenta de un 80 a un 90% de los casos. U9l 

La sedimentación globular se aprecia aumentada en la fase aguda de la Fie

bre reumática, así como eri estados de infección estreptocóccica faríngea. 

En cardiopatías crónicas así como en la corea, la sedimentación suele ser 

normal. Además la institución de tratamientos antifl ogósicos como es la 

administración de salicilatos y esteroides hace disminuí r la sedimentación 

globular. 

En ocasiones ésta permanece elevada hasta después de seis meses del ata

que agudo de la Fiebre reumática. (2) 

dl Proteína e reactiva: 

La identificación de la proteína e reactiva es tam-

bién una prueba inespecif ica para la Fiebre reumática, ya que su prese~ 

cía es indicativa de un estado inflamatorio agudo, no encontrándose en el 

suero en condiciones normal es. 

La reacción positiva se valora de + 1 a +8; ( 4) 
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La proteína C reactiva es antigénica y para su estudio existen antisueros 

especial es, las reacciones intensas se aprecian en 1 hora, mientras que 

las débiles requieren hasta de 24 horas para observarse. Durante el esta

do agudo de Fiebre reumática, la proteína C reactiva al igual que la sed! 

mentación globular, es anormal. Debido a los límites imprecisos de sedi

mentación globular, en ocasiones es de mayor util idad 1 a pos itividad de la 

prueba de la proteína C reactiva, ésta aparece alterada de un 90 a un 97% 

de los casos. (19) 

Después del tratamiento antiinflamatorio, la proteína C reactiva se torna 

negativa. Además en cardiopatías crónicas y en casos de corea pura, 

también es negativa: 1 a insuficiencia cardiaca grave puede convertir posi!! 

va esta prueba. (2) 

el Biometría hemática: 

El estudio de la serie roja con frecuencia muestra an~ 

mia microcilica durante la Fiebre reumática activa, debida a hemólisis, 

estado tóxico del paciente, etc. La cantidad de hemoglobina puede bajar ha~ 

ta 6 ó 7 grs. por 100 mi, y elevarse gradl1al mente cuando la actividad re~ 

mática cede. (2, 4) 

La leucocitos is UO, 000 a 16, 000 leucocitos por mm3l, constituye un índice 

significativo de actividad de la infección: en fase a pirética persiste la le~ 

cocitosi s, por lo tanto, constituye un índice más fino de actividad reumá

tica que la temperatura. (4) 
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fl Proteínas sanguíneas: 

En casos de actividad reumática se encuentra 

elevación de gamaglobulinas, lo cual se ha interpretado como un aumeQ_ 

to de anticuerpos contra el estreptococo beta hemol ílico, i nespecilico pa

ra la inflamad ón reumática. (23) 

gl Enzimas: 

Es el conocimiento general que 1 a determina-

ción de la transaminasa gl utámico oxaloacética en el suero sanguíneo ca

rece de valor diagnóstico, aún cuando se ha encontrado elevada en pacie~ 

tes con Fiebre reumática activa. Unicamente en cardiopatías crónicas en 

las que se sospechan embolias coronarias, es de utilidad, así como en el 

diagnóstico de infarto del miocardio como complicación. (2) 

hl Pruebas radiológicas: 

El estudio radiográfico puede revelar cardi ome

galia, su tipo y severidad, así como repercusión de la misma en campos 

pulmonares. 

Es frecuente también el uso de fl uoroscopia que puede detectar cardiome

galia en carditis inicial. (19) 

Es importante recordar que en base a las características del ataque articy 

lar (delitescente, migratorio, fl ogósico, etc. l, éstas no mostrarán ning1=! 

na manifestación o alteración radiográfica. 



53 
n Electrocardiograma: 

No existen datos electrocardiográf icos especíl icos 

para el diagnóstico de ta fase aguda de la Fiebre reumática, ya que van a 

depender del tipo de lesión valvular y de los cambios del ritmo por mioc~ 

ditis. 

Los cambios electrocardiográficos en 1 a etapa aguda representan signos de 

carditis o de actividad reumática en el corazón, y son: 

l. PR largo (o condición aurículoventricular alargada); y 

2. QT largo (o trastorno en la repolarización ventricular) 

Los signos electrocardiográficos de cardiopatía dependen de 1 as lesiones 

valvulares y de su repercusión hemodinámica; dan lugar a crecimiento 

de cavidades ya sea auriculares o ventriculares lo cual se reconoce en el 

ECG. También dan lugar a sobretrabajo de esas cavidades, ya sea sistóli 

co o diastólico, lo cual también se puede reconocer. 

Se identifican además los trastornos del ritmo lo que depende del daño 

miocárdiro y del haz de conducción. 

La pericarditis produce complejos de poco vol taje y cambios en ST y T 

(complejos en bandera en STl. 



54 
BIBLIOGRAFIA 

2. Marquez, Monter Héctor. Fiebre y Cardiopatía Reumática. 

Academia Nacional de iV\edicina. Editorial Fournier, S. A. Páginas: 

1-4; 22-36; 104-134; 1972. 

4. Friedberg, :<. Charles. Enfermedades del corazón. Editorial lntera

mericana. 3a. edición. Páginas: 1188-1241. 1969. 

9. Fiebre reumática, primera parte. Revista "Atención Médica" Editorial 

lntersistemas. Año IV. No.7 Páginas: 10-43. Julio, 1974. 

19. Robles Gil Javier. Fiebre reumática. Publicado por Wyeth Vales, S.A. 

22. Bellanti, A. Joseph. 1 nmunología ll. Editorial 1nteramericana2a. 

edición. Página: <Xl. 1981. 

23. Bernstein, S. N. and Allerhand J. Studies of Hypergammaglobuline

mia in acute rheumatic ferver. Circulation 26. Pp: 688. 1962. 

26. Nolte, A. William. Microbiología Odontológica. la. edición. Editorial 

1 nteramericana. Páginas: 48, 50, 170, 171. 1971. 

27. Cortés, Fernández Vita. La Fiebre reumática y su relación con la ~ 

tomatología. Tesis de la UNITEC. 1972. 

28. Markowitz, and Gordis. Rheumatic fever. 2a. edition; W. B. Saun-

ders Company. 1972. 

29. Caslaw, M.S. Epidemiologyof group rheumaticfever inMiami, Flo

rida. A. six year study. Circulation. No. 2a. Pp: 679. 1960. 



55 

DIAGNOSTICO: 

Antes de someter a un paciente a un largo tratamiento de~ 

tinado a prevenir las secuelas invalidantes de la Fiebre reumática, es in

dispensable establecer el diagnóstico con la mayor precisión posible. 

Los mejores criterios de diagnóstico son los formulados por el Dr. T. D ':l. 

ckett Jones, en 1944, los cuales suelen fundarse en datos principales y 

datos secundarios. (16) 

Los principales son: 1) Artritis. 

2) Carditis. 

3) Corea. 

41 Nódulos subcutáneos y 

5) Eritema marginado. 

Como los últimos tres datos son menos frecuentes, las bases diagnósti-

cas principales suelen ser la carditis y 1 a artritis. 

Los secundarios se dividen en dos clases, 1 a primera comprende: Desnll 

trición, palidez, fatiga fácil, faringitis recurrente, epistaxis frecuentes, 

dolor abdominal, dolor precordial y manifestaciones pulmonares. Estos 

datos sirven para despertar el interés y estimular al Odontólogo a obser

var detenidamente la posible presencia de Fiebre reumática. (4) 

El segundo grupo incluye: Fiebre, artralgia, PR alargado, sedimentación 

globular acelerada, proteína C reactiva positiva, previa infección estrep

tocóccica (escarlatina, faringitis con o sin amigdalitis, i;;fecciones de 

vías respiratorias altas, etc), previa Fiebre reumática o cardiopatía reumá 
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tica o cardiopatía reumática inactiva. l9l 

Según Janes, está justificado el diagnóstico de Fiebre reumática en pre

sencia de dos manifestaciones principales; esto suele ser suficiente pues 

en el común de los casos una de el las es la carditis. 

Si los nódulos subcutáneos típicos, el eritema marginado, o la corea de 

Sydenham constituyen uno de 1 os hechos más importantes, el diagnósU 

co es también seguro, ya que éstas manifestaciones son prácticamente e~ 

pecíficas de la Fiebre reumática. 

Janes afirma que comúnmente el diagnóstico es positivo, en presencia 

de un signo mayor y dos menores. Esto puede aceptarse si la manif est~ 

ción principal consiste en carditis, nódulos o eritema, y posiblemente 

corea y cuando se tiene la certeza de haber interpretado estos síntomas 

con precisión. (4) 

Otra clasificación de las manifestaciones para el diagnóstico de Fiebre re~ 

mática, es la del Dr. Mendoza (9) el cual las divide en 3 grandes grupos: 

l. Manifestaciones visceral es: Cardiopatía reumática, neumonitis reu

mática y encefalopatía. 

2. Manifestaciones extraviscerales: Sufrimiento articular, nódulos su~ 

cutáneos, eritemas, fiebre diaforesis, palidez-astenia, fatigabilidad 

y pérdida de peso. 

3. Manifestaciones de laboratorio: Hematológicas (Velocidad de sedimen

tación acelerada, anemia normocílical. 

1 nmunológicas (antiestreptolisina el evada!. 
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Bioquímicas (Proteína C reactiva positiva) (9) 

Estos criterios (tanto los de Jones como los de Mendoza), no deben reef!! 

plazar en ningún caso la experiencia y el buen juicio del clínico al mo

mento de efectuar el diagnóstico de la Fiebre reumática. (16) 

Los diagnósticos que por lo general se realizan en relación a la Fiebre Reu 

mática son: El de la enfermedad (basado en los criterios de Jones), el de 

la actividad (dado por las manifestaciones clínicas y datos de laboratorio), 

y el de las lesiones cardiacas, útil para el tratamiento quirúrgico de las 

valvulopatras (se basa en datos del cuadro el ínico, estudios de gabinete, 

y estudios histopatológicos - biopsia). 

El diagnóstico de Fiebre reumática en el adulto de más de 25 años de edad, 

se basa en la asociación de 2 condiciones mayores de Jones, ya que 1 os 

nódulos subcutáneos, la corea y et eritema marginado son demasiado ra

ros a esta edad para que signifiquen ayuda diagnóstica: 

Puesto que tos signos de carditis son difíciles de valorar a esta edad, el 

diagnóstico de F. reumática en el adulto se basa por 1 o general en la 

presencia de artritis, siempre que ésta se asocie a tílulos al tos de anti--

cuerpos de estreptococos en el suero. 

Sin embargo, dada la limitación en la cual se funda el diagnóstico y a 

que no está comprobada o es muy rara la lesión cardiaca a esta edad, 

es necesario tener precaución para distinguir el proceso de otras causas 

de artritis. (4) 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

Siempre que se vaya a diagnosticar Fiebre 

reumática, deberá pensarse antes en la posibilidad de otras enfermedades, 

y de ser posible, éstas se irán descartando mediante las pruebas apropiadas, 

especialmente en los pacientes con sólo una manifestación principal, da-

tos atípicos o sin pruebas serológicas de infección estreptocóccica recien-

te. 18) 

Dado que muchas veces el diagnóstico de Fiebre reumática es equivocado, 

señalamos a continuación las enfermedades que más frecuentemente pian 

tean problemas de diagnóstico diferencial con la Fiebre reumática. 

Artritis: 

Al valorar la presencia de artritis hay que establecer distinción 

entre los dolores del crecimiento, musculares y tendinosos que no son 

reumáticos, y los dolores netamente articulares que pueden significar 

Fiebre reumática; típicamente la artritis reumática afecta articulaciones 

mayores y es migratoria, son signos esencial es la hipersensibilidad, el 

enrojecimiento, el calor, la hinchazón y 1 a 1 imitación del movimiento. 

La artritis reumatoide se distingue esencial mente por la ausencia de pa_r 

ticipación cardiaca, aunque a veces existe insuficiencia aórtica, sobre 

todo con espondilitis reumatoide. Las anomalías electrocardiográficas, 

que son 1 a regla en la Fiebre reumática, no existen en caso de artritis 

reumatoide. En esta última las pequeñas articulaciones están afectadas 

más frecuentemente y más intensamente; pueden adoptar aspecto fusifor. 

me o ahusado. Son comunes la deformidad y anquilosis, pero pueden 
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adoptar aspecto fusiforme o ahusado. Son comunes la deformidad y ªIJ. 

quilos is, pero pueden muy bien no producirse hasta fases avanzadas del 

proceso. Los salicilatos no producen un alivio tan espectacular del do

lor, la desaparición del edema y el derrame, y el restablecimiento de la 

temperatura normal, como ocurre con la artritis de origen reumática; 

sin embargo, la mejoría lograda con salicilatos a dosis adecuadas, y la 

presencia de alguna infección estreptocóccica de 2 a 3 semanas antes de 

la presencia de artritis, no pueden tomarse como una demostración cat~ 

górica del diagnóstico de Fiebre reumática. 

La enfermedad de Still en los muchachos se distingue por 1 a presencia 

de artritis reumatoide y la asociad ón de adenopatía difusa y esplenomeg~ 

lia. 

Corea de Huntington: 

Es un padecimiento típicamente hereditario que ap~ 

rece en los primeros años de la edad adulta: 1 os signos que se presen- -

tan son movimientos involuntarios (gestos grotescos, irregularidad de 

la respiración, articulación defectuosa del lenguaje y movimientos irre

gulares, arritmicos y desordenados que imparten a la marcha un caráf 

ter peculiar de danza), éstos movimientos tienden a ser menos rápidos, 

más atetósicos que los de la corea de Sydenham. 

Por lo general en este tipo de corea 1 a demencia evoluciona en forma p~ 

ralela al trastorno motor, y termina al cabo de muchos años con la 

muerte precipitada por alguna infección interrecurrente. (51 
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En este caso no hay dificultad para realizar el diagnóstico diferencial, ya 

que la aparición relativamente tardía, el curso lentamente progresivo, la 

demencia y el que no se acompañe de Fiebre reumática, excluyen a 1 a co

rea de Sydenham. 

Endocarditis bacteriana subaguda: 

Plantea en el adulto uno de los proble-

mas más frecuentes de diagnóstico diferencial con la cardiopatía reumá

tica. Se sabe que el paciente tiene una cardiopatía valvular reumática, 

pero se debe decidir si la fiebre y otros síntomas presentes dependen de 

activación de la infección reumática, de endocarditis bacteriana subaguda 

que venga a complicarla, o de ambos. 

Drepanocitosis o anemia de hematíes falciformes: 

Es una enfermedad que también puede 

acompañarse de dolores articulares, anemia, dolor abdominal y soplo CO{ 

diaco, a veces diastólico. En ocasiones, en un mismo paciente existe Fi~ 

bre reumática y drepanocitosis. El diagnóstico doble puede efectuarse COI) 

siderando con criterio estricto el diagnóstico de cada proceso. 

Enfermedad de Schonlein o peil iosis reumática: 

Esta alteración se caracteriza por 1 a 

presencia de dolores articulares, pero puede distinguirse por las extensas 

manchas de púrpura cerca de tas articulaciones y por la ausencia de Pé!f 
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ticipación cardiaca u otra característica de Fiebre reumática. 

Lupus eritematoso diseminado: 

Muchas veces se diagnóstica como Fiebre 

reumática a causa de la frecuente combinación de Fiebre y artralgia o ª!'. 

tritis al principio, y de la presencia ocasional de un roce pericárdico; 

se distingue por el exantema característico {en mariposa), de la cara y puen 

te nasal; por lesiones de dedos y de palmas de las manos, por 1a1 eucope-

nia y 1 a presencia de células L.E. en la sangre o médula ósea. 
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PRONOSTICO: 

Como ya se mencionó anteriormente, únicamente el 3% de 

las personas con infección estreptocóccica presentarán Fiebre reumática. 
(19) 

Como dato importante, cabe mencionar que en estudios recientes se ha 

demostrado que mueren aproximadamente 5,000 pacientes en México al 

año como consecuencia de la Fiebre reumática, o sus complicaciones. 

(33) El pronóstico está principalmente relacionado con el desarrollo y 

persistencia de cardiopatía. Esta se desarrol la en el 50 a 70% de los 

enfermos con Fiebre reumática, y de 2 a 3 semanas después de 1 a pre-

senda de ésta. U7l Sólo en un número muy reducido de enfermos tie-

ne lugar una carditis fulminante que progresa hasta la muerte duran

te o después de un solo ataque. 

Por lo general, el nivel de sobrevida del paciente, después de la lesión 

inicial es de 20 años, y al a 1 arga este paciente va a fallecer hablando 

porcentualmente, de insuficiencia cardiaca en un 80%, endocarditis 10%, 

y de otras causas 103. (17) 

Una vez operado el paciente, y colocado un implante valvular, su nivel 

de sobrevida es de 14 años, y siempre estará restringido en sus activida

des y funciones físicas. 

De los demás síntomas de la Fiebre reumática, podemos decir que la ar

tritis nunca causa invalidez permanente. Las manifestaciones neuroló

gicas de 1 a corea remiten completamente con el tiempo pero un alto por_ 

centaje de trastornos psiquiátricos se han observado a largo plazo. Dado 
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que antes del comienzo de la corea pueden existir generalmente trastor

nos psicológicos, no.está claro si este dato es una causa, o bien, un r~ 

sultado de la enfermedad . 

Los pacientes con corea pura no desarrollan carditis, a menos que no se 

protejan con profilaxis antibiótica. 

La mayoría de 1 as inval ideces crónicas y muertes están relacionadas con 

los siguientes ataques recidivantes, los cuales ocurren con frecuencia 

en niños reumáticos no protegidos por 1 a profilaxis. 

El riesgo de Fiebre reumática después de una infección estreptocóccica 

es aproximadamente 10 veces mayor en individuos que han tenido un at~ 

que, que en ta población en general: las recidivas tienen mayores proba

bilidades de producirse en niños pequeños, en cardiópatas y en enfermos 

que han aquejado numerosos ataques. 

Los enfermos con cardiopatía reumática son susceptibles a 1 a endocardi

tis bacteriana subaguda, por lo cual se les protege contra·! a posibilidad 

de ésta complicación durante las intervenciones dentales y otras que pue 

dan provocar bacteremia. (8) 
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TRATAMIENTO: 

l. Tratamiento profiláctico. 

El adelanto más significativo en el terreno de la 

prevención de la Fiebre reumática, ha sido la identificación en 1933 del 

estreptococo beta hemolílico del grupo A de la clasificación de Lancefield 

como agente etiológico de 1 a misma. Por consiguiente la profilaxis de ésta 

enfermedad se ha encausado a la identificación y eliminación de las in

fecciones estreptocóccicas buconasofaríngeas. (2) 

El control de la Fiebre reumática es un problema socio-económico en ci~ 

dades con expansión demográfica desproporcionada al desarrollo higiénico 

y cultural. La fiebre reumática no sólo persistirá endémicamente, sino 

llegará a presentar características epidémicas. (19) 

La ado pci6n de medidas preventivas contra la Fiebre reumática tiene esp~ 

cial importancia en los brotes epidémicos que afectan a grupos cerrados 

de población (escuelas, hospital es, campamentos, etc. ) (16) 

La profilaxis de la Fiebre reumática se le divide en profilaxis primaria, que 

es aquella que elimina las infecciones estreptocóccicas como potencialme!} 

te capaces de producir ataques de Fiebre reumática. 

La profilaxis de tipo secundario corresponde a aquel los casos en los que 

se han desencadenado uno o más ataques de Fiebre reumática y se trata 

de evitar recidivas. La profilaxis terciaria, aunque su denominación no 

es aceptada en todos los ámbitos médicos, es aquella en la que se preten

de evitar complicaciones de las del tipo de la endocarditis bacteriana su~ 
aguda a enfermos con cardiopatía reumática. (2) 
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1.1 Profilaxis primaria. 

Esta profilaxis tiende evitar 1 os ataques inici~ 

les de la Fiebre reumática mediante el tratamiento efectivo de 1 as infec 

ciones estreptocóccicas, que Odontológicamente se traduce en la erradJ 

cación de focos sépticos de cavidad oral tales como piezas cariadas, abs

cesos, caries remanente, alteraciones pulpares, enfermedad parodon-

tal, etc. m 
otra de las formas de realizar la profilaxis primaria es mediante latera

péutica y la amigdalectomía. 137l 

El papel que juega el Odontólogo dentro de esta profilaxis es de gran tra~ 

cendencia, puesto que tiene la importante misión de que el paciente 

que no ha padecido Fiebre reumática, pero que ha tenido cuadros repg 

tidos de amigdalitis, no empiece a manifestar tal enfermedad. 

Es importante en este punto el tener una relación estrecha tanto con 

el paciente como con su médico tamil iar, del cual podemos obtener ayu

da en cierto momento. Es vital también que el Odontólogo real ice che

queos constantes en los pacientes denominados candidatos a padecer Fi~ 

bre reumática, identificnndo los ti pos de microorganismos existentes en 

cavidad oral, manejando de la mejor manera la Farmacología y 1 ograr así 

su mejor eliminación. 

Por último, sólo se con el uye que siempre que el Odontólogo este en con

tacto con un paciente propenso a padecer Fiebre reumática, o bien, que 

ya la presenta, es merecedor de la mejor atención por nuestra parte, y 
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para ta cual todo Odontólogo de práctica general debe estar preparado. 

l. l. l. Manejo médico de las infecciones estreptocóccicas. 

Como ya ha sido mencionado, el Cirujano De!:)_ 

tista debe tener conocimiento de ta Historia natural, epidemiología y tra

tamiento adecuado de tas infecciones estreptocóccicas; debe tener también 

medios asequibles y a bajo costo de diagnóstico bacteriológico dado que un 

diagnóstico exacto sobre bases puramente clínicas, sólo es posible en 1 a 

mitad de tos casos de faringoamigdali tis estreptocóccica. (20, 33, 51,521 

Lo anterior se reflejará en un mejor manejo tratamiento terapéutico del 

paciente candidato a Fiebre reumática, aunque claro está, siempre en coQ_ 

tacto con su médico tamil iar. 

Una vez que se cuente con tas pruebas de 1 aboratorio (271, como medida 

para identificación del agente agresor, se procede a manejar los siguientes 

cuadros terapéuticos: 

al Penicilina procaína 600,000 U con penicilina cristalina 200,000 U por 

vía intramuscular, cada 24 hrs, durante 10 días. (2) 

b) Penicilina procaína 600,000 U intramuscular diarias en niños, o 

400,000 U cada 12 hrs. en adultos, ambas durante 10 días. (19) 

c) Penicilina procaína 800, 000 U por vía intramuscular, una cada 24 ho

ras, durante 10 días. (34,43,44,45) 

d) Penicilina procaína con monoest ea rato de aluminio al 2%, 600, 000 U 

por vía intramuscular cada 72 horas, y sólo 3 aplicaciones. (19) 

el La mezcla de 300, 000 U de penicilina cristalina, con 300,000 U de pe 
' -

11icilina orocaínica y 600,000 U de penicilina benzatínica en menores 
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de 6años;y1,600 000 U en mayores de 6 años, por vía intramuscular en 

una sola aplicación. (19,34) 

fl Fenoximetil penicilina 200,000 U por vía intramuscular cada 6 horas 

durante 10 días. (19) 

gl En pacientes sensibles a 1 a penicilina se administra eritromicina en dQ 

sis de 30 a 50 mg por Kg de peso en niños, y en adultos 500 mg cada 

6 hrs. durante 10 días. 

hl También en pacientes sensibles a la penicilina se puede utilizar lin

comicina en dosis para niños de 30 a 60 mg por l<g de peso al día en 

4 tomas; y en adultos de 600 mg a 2 gms. diarios en dosis fracciona

das. (54) 

Como dato complementario sobre la lincomicina, se puede decir que tiene 

un espectro antibacteriano semejante al de la eritromicina. 

La clindamicina, un derivado de la lincomicina, ofrece la ventaja de prQ 

vocar menos efectos secundarios gastrointestinales, y de ser absorbida 

mejor. En un estudio reciente se comprobó y comparó la lincomicina ªQ 
ministrada por vía oral y 1 a penicilina G benzatínica por vía intramuscu 

1 ar; se llegó a la conclusión que con las dosis apropiadas la lincomicina 

administrada durante 10 días en el tratamiento de la faringitis estreptoc.Q 

ccica beta hemolítica del grupo A, es por lo menos tan eficaz como el otro 

medicamento. 

En dicho estudio la eficacia se valoró según los resultados de los culti-
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vos a 14 días y los niveles de curación a 31y60 días. 

Hasta la fecha no se saben por qué persisten estreptococos beta he molí

tico s del grupo A en la faringe después de un tratamiento adecuado con 

antibióticos, ni cual es la importancia de este hecho. (49, 50l También 

se puede agregar que 1 os porcentajes comparativos de efectividad de los 

antimicrobianos contra estreptococos piógenos son los siguientes: Penicj 

1 ina procaína 97%, Lincomicina 86%, eritromicina 85%, clorotetraciclina 

74%, oxitetraciclina 66% y ampicilina 65%. (7,49, 50) 

1.1.2. Erradicación de focos infecciosos. 

Entre los focos infecciosos que requieren de 

una rápida erradicación se encuentran 1 a faringitis y la escarlatina; de~ 

de el punto de vista Odontológico 1 os focos sépticos de cavidad bucal que 

se deben tomar muy en cuenta son los abscesos pulpares y parodontales, 

necrosis pulpar, celulitis, angina de Ludwig, etc. 157) 

Es necesario que el manejo de éstos pacientes sea en el menor tiempo PQ 

sibl e, ya que de esta manera podremos evitar brotes de Fiebre reumática; 

también como ya se señaló, se deben realizar los análisis de laboratorio 

pertinentes para poder ordenar ta correcta terapéutica de estos pacientes. 
(7) 

1.1.3. Manejo bucodental. 

Dentro de 1 as medidas que tienen relevante i ~ 

portancia desde el punto de vista Odontológico, está la higiene dental la 

cual se tiene que llevar a cabo con medidas más estrictas, para evitar 
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reincidencia de caries o alguna otra infección bucal. 
El control de la placa dentobacteriana se realiza con la ayuda de pastillas 

reveladoras y una correcta técnica de cepillado como pueden ser 1 a de 

Bass, Stillman, etc. recordando efectuarla cuando menos tres veces al 

día y asegurándonos que el niño domine la técnica. 

El uso de hilo dental y de antisépticos bucales son de gran ayuda para la 

mejor higiene bucal • Las vis itas periódicas al Dentista cuando menos 2 

veces al año deben ser ya incul cadas en el niño. (7, 27) 

1.1.4 Amigdalectomia. 

La amigdalectomía en 1 a profilaxis primaria de 

1 a Fiebre reumática no es ninguna garantía, ni es la primera medida p~ 

ra ! levar a cabo. 

Aun después de la amigdal ectomía, se debe realizar una profilaxis terapeQ 

tica porque hay muchos médicos que lo olvidan propiciando así que el re~ 

matismo, aún estando el paciente amigdalectomizado, presente nuevos 
ataques. (10,37) 

Es mejor seguir el principio de que ni 1 a infección estreptocóccica, ni la 

Fiebre reumática por si misma son indicaciones para la amigdalectomía, 

porque el gérmen puede alojarse en otra región, como por ejemplo el apa

rato respiratorio, en ausencia de amígdalas, y por el contrario, se priva 

al organismo de un sistema natural de defensa contra las agresiones es

treptocóccicas o infecciosas. (34) 
I 

Por lo tanto es el Otorrinolaringólogo el que debe basarse en la historia 
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y los hallazgos el ínicos, para decidir si se efectúa o no la amigdalecto-

mía. 110,35) 

Para poder ser considerado como un candidato a la amigdalectomía, un nl 

ño debe presentar cuando menos u na de las siguientes ci neo i ndi cacio-

nes: 

l. - Amigdalitis recurrente !3 episodios al año durante tres años; 5 episo

dios al año durante dos años, ó 7 episodios en un año); con eleva--

ción de la temperatura, cultivo positivo para estreptococo beta hemo 

líl:ico del grupo A y adenomegalia cervical dolorosa. 

2. - Absceso periamigdalino. 

3. - Amigdalitis crónica (mínima de 6 meses), que persiste a pesar de una 

terapéutica antibiótica apropiada. 

4. - Adenitis cervical crónica (mínimo de 6 meses) que persista a pesar 

de una antibioticoterapia adecuada. 

5. - Una voz notablemente amortiguada, si las amígdalas se encuentran 

crecidas y el niño tiene cuando menos 6 años de edad. (47 ,48) 

1.1.4. Profilaxis familiar. 

Es recomendable que si se 11 ega a tener algún 

brote de Fiebre reumática o infecciones de repetición, se leve a cabo la 

profilaxis de erradicación si es posible en 1 os demás componentes fami--

1 iares, siguiendo los cuadros terapéuticos anteriormente señalados y 

erradicando los focos infecciosos, aún cuando las personas se encuen-

tren aparentemente sanas, puesto que el contacto con los demás miem

bros familiares puede provocar un brote de Fiebre reumática. (4) 
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1.1.5 Educación médico Familiar. 

Es necesario que como Odontólogos hagamos 

una concientización en la familia del problema que están atravesando. Es 

necesario aportar el máximo de información posible y fomentar la higiene 

general y bucal en todos los miembros de la tamil ia, se debe indicar la irD_ 

portancia de las visitas periódicas al Dentista así como evitar en la medida 

que sea posible el contacto con otros portadores de estreptococo beta hemo

lil:ico sobre todo en escuelas, campamentos, etc. Se ha visto que el por-

centaje deportación de estreptococo entre los niños es al to; Cornefield y 

sus colaboradores (17 ,20) encontraron que aproximadamente la mitad de 

una población escolar de 1000 niños tuvieron uno o más cultivos positi-

vos para el estreptococo beta hemolitico sin manifestaciones el ínicas de 

infección. (44) 

Dado que desde el punto de vista práctico muchos laboratorios no pueden 

tipificar una cepa, deberán recibir tratamiento: 

ll Aquel los niños que no teniendo síntomas inicialmente y siendo apa

rentemente portadores del estreptococo los desarrollan posteriormeQ 
te. 

2) Aquel los pacientes que aunque no tengan síntomas portan un estreJ! 

tococo en el momento que exista en el hogar un caso de glomerulon!! 

fritis aguda o Fiebre reumática, pues en estos casos es posible que si 

la cepa de estreptococo es nefritogénica, el posible portador termina 

oon la enfermedad, o bien, que por tratarse de una f am il ia con pre

disposición genética hacia la Fiebre reumática se presente un nuevo 
caso en el portador aparente. 
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3) Los niños en 1 os que se recupera estreptococo en el momento en que 

existe en una comunidad dada un gran número de casos de Fiebre re1:_! 

mática, aunque al niño que se 1 e recupera dicho organismo no pre

sente ninguna sintomatología y se 1 e considere como portador. 

4l Es muy difícil conocer si en un momento dado un individuo sin sinto

matología siempre ha portado el estreptococo y tiene inmunidad hacia el 

tipo que porta, o si al cultivar una familia dada y tene~ un cultivo po

sitivo de dicho paciente, lo acaba de adquirir recientemente (contacto 

tamil iar o escolar) y es potencial mente susceptible de infectarse poste

riormente. Por lo tanto es importante recomendar que se erradique 

el estreptococo en todo contacto familiar con cultivo positivo. (20, 46, 

55) 

Todo lo anterior nos sugiere que el Odontólogo debe tener la especial ha

bilidad para ganarse la confianza de todos 1 os miembros de 1 a familia, I~ 

grando así su cooperación y llevar el tratamiento a un feliz término. (4) 
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1.2 Profilaxis secundaria. 

Este tipo de profilaxis es 1 a que trata de evitar 

las recidivas de ataques de Fiebre reumática. Debido al carácter crónico 

de la enfermedad se pone fuera de duda la administración de un trata-

miento profiláctico secundario una vez que se haya controlado el primer 

ataque. Sin embargo, con frecuencia cabe la pregunta acerca de la dura

ción de este tratamiento profiláctico; se ha aceptado clásicamente que de

be hacerse en forma continua por lo menos 5 años y hasta 10, la edad 

promedio en la cual se suspende el tratamiento es hasta los 20 años. 

A pesar del tratamiento profiláctico, se han descrito 12% de recidivas, lo 

cual señala que en ocasiones aún con tratamiento con penicilina, se re

gistran recurrencias agudas de Fiebre reumática. 

Entre las drogas empleadas se encuentran las sulfonamidas y 1 a penici-

1 ina en su forma oral y parenteral. (2) debido a que se sabe que no exi~ 

ten cepas de estreptococos del grupo A resistentes a el las. (531 

De la literatura se ha podido inferir que la sulfadiazina administrada en 

forma continua es semejante en su efectividad profiláctica a la penicilina 

bucal. 

Al escoger el patrón de profilaxis, se deben tomar en cuenta los factores 

socioeconómicos y sanitarios para el mejor control del paciente. Se ha 

señalado con frecuencia que no debe instituirse el tratamiento por vía 

bucal, a menos que se tenga la seguridad de que este sea tomado en for

ma regular, pues las fallas del mismo se han atribuido a suspensiones, 
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irregularidades, mayor costo, etc, sin embargo, puede servir para los 

periodos en que el dolor local de las inyecciones obliga a cambiar de vía, 

al menos por un tiempo (3) 

A continuación se presenta un cuadro de valoración de los diversos me

dicamentos en la terapéutica de la infección estreptocóccica. (19) 

VENTAJAS 

PENICILINA BENZATINICA. P. ORAL SULFONAMIDAS 

l. El más eficaz bactericida. 1. Bactericida. l. Facil idad. 

2. r-k> produce resistencia 2. No produce 2. Buena absorción 

en estreptococo B hemo- resistencia 

lilico. en estrepto-

coco B hemo 

lílico. 

3. No produce resistencia 3. Facilidad 3. Menos costos. 

en estreptococo bucofa-

ríngeo. 

4. Menos riesgo de ser in- 4. Efectividad: 4. No produce resiste!) 

terrumpida. a) Contra i nfec- cia al estreptococo. 

ciones 80% 

b) ContraF.R. 

95% 

5. Mayor efectividad: 5. Efectividad: 

a) Contra infección por al Contra infecciones por 



PENICILINA BENZATINICA. 

estreptococo: 94% 

b) Contra recaída de Fiebre 

reumática: 99.6% 

DES VENTAJAS 

1. Es inyectable 

2. En ocasiones dolorosa 

3. Puede producir 1 igerame_D 

te mayor sensibilidad en 

el enfermo. 

O OS 1 S: 

P. ORAL 
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SULFONAMIDAS 

estreptococo 75% 

bl Contra F. R. 97% 

l. Absorción irre l. 1 nseguridad de aplj 

guiar. cación. 

2. 1 nseguridad en 2. Mayor toxicidad 

su administra-

ción. (35%) 

3. Produce resisten-

cia en estreptococo 

B (Solo es bacterias 

tático. 

l. 1,200 000 U cada 3 ó 4 se- l. En estreptococo l. 0.5 a 1 gramo diario. 

manas. A 200, OXl U ca

da 12 horas. 
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1.2.l Manejo médico del reumático. 

Para evitar recaídas de ataques de Fiebre reumática, 

que es como ya se mencionó la finalidad de la profilaxis secundaria, s.a 

cuenta con medicamentos tal es como: Antimicrobianos, sulfas, deriva-

dos de los salicilatos y corticoesteroides. 

El uso de antimicrobianos es el siguiente: 

- En caso de pacientes con recaídas se aplicará una combinación de penj 

cilina procaína de 600,000 U, con penicilina cristalina de 200,000 unj 

dades por vía intramuscular con una ~plicación cada 24 horas, dura_D 

te 10 días, y al undécimo día se iniciará profilaxis con penicilina de 

acción prolongada, o sea, penicilina benzatínica durante el tiempo 

que sea necesario, en dosis de 1,200 000 U por vía intramuscular una 

apl icación cada 20 a 30 días. 

- Penicilina oral que se administra en dosis de 200,000 a 250,000 U una 

6 dos veces diariamente. El medicamento debe administrarse en ayu

nas o antes de los ali mentas. (2) 

- Penicilina benzatrnica en dosis de 1,000 000 a 1,200 000 U por vía in

tramuscular 1 aplicación cada 20 a 30 días· 

- En caso de sensibilidad a la penicilina, se utilizará eritromicina por 

vía oral en dosis de 40 mg por l<g de peso diariamente repartido en 

4 dosis, en caso de niños; en adultos 500 mg cada 6 horas, también 

diariamente. 
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- También en caso de sensibilidad a la penicilina se utilizará lincomicj 

na en dosis de 30 a 60 mg por l<g de. peso diariamente repartida en 4 

dosis en niños, y en adultos 500 mg cada 6 hrs. por vía oral. (10) 

El uso de sulfas es el siguiente: 

- Se usa sulf ametoxipiridazina, con l /2 gm diario o sulfadiazina 1 gm 

diario, 1 os dos indefinidamente. 

Las dosis de penicilina no presentan ningún problema, no asítas sulfas 

que deberán usarse con precaución y bajo 1 a estrecha vigilancia del mé

dico; exámenes hemocitológicos seriados, durante 1 as primeras semanas, 

y exámenes de orina también seriados. 142, 431 

No son aconsejables la tetraciclina y el cloranfenicol, pues sus reaccio

nes tóxicas superan en mucho su acción bactericida. (10) 

Terapéutica antiinflamatoria: 

Los agentes que han demostrado eficacia son 1 os derivados de los sal ici--

1 atos y los corticoesteroides, en la actualidad se acepta que ninguno de 

1 os dos previenen o disminuyen las lesiones cardiacas. Por otra parte, 

se consideran paliativos valiosos porque atenúan la respuesta inf lamatQ 

ria. Recientes estudios en E. U. han demostrado que no hay ventaja en 

el empleo de salicilatos o corticoesteroides. 12) 

Derivados de los salicilatos: 

Las drogas que más se emplean son el ácido 

acetil salicílico y el salicilato de sodio en el tratamiento de pacientes con 
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Fiebre reumática en quienes existe poliartritis; la aspirina se tolera m~ 

jor que el salicilato de sodio sobre todo por los niños, y puede adminis

trarse con 1 eche. Las dosis aproximadas de aspirina son de 100 mg por 

Kg de peso diariamente durante 6 semanas. (10) 

Deberán cuidarse signos de toxicidad manifiestos por vómitos, acúfenos e 

h iperpnea. Cuando aparezcan éstos deberá suspenderse el tratamiento por 

1 ó 2 días y reanudarse subsecuentemente a menores dosis. 

Estero ides: 

Se ha sugerido con base en la experiencia el empleo de pre!! 

nisona, porque se evita la necesidad de una dieta pobre en sal y de adición 

de potasio. (8) 

Su empleo ha sido útil cuando va seguido de aspirina y en ocasiones con 

el uso simultáneo de ambas drogas. (2) 

Dosis de prednisona, según el grado de severidad se manejan dosis altas o 

medias, dentro de ésta profilaxis se utilizarán dosis medias; se inicia el 

tratamiento con 30 mg diarios la primera semana, 15 mg diarios la segu!! 

da semana, 10 mg diarios durante las 4 semanas siguientes, una sema

na de 5 mg diarios y otra más de 2. 5 mg, con lo que se cubren 8 serna-

nas. Los efectos secundarios de la µrednisona (cara de luna llena, hiper

tricosis, plenitud abdominal, etc.) suelen ser moderados o transitorios, 

pero los resultados son excelentes. Este es el esquema del tratamiento 

que el médico familiar puede manejar, no complicado y fácil de recordar. 
{10) 
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1.2.2 Manejo quirúrgico. !amigdalectomía y manejo bucodentall 

En esta profilaxis podemos referir que el mane

jo quirúrgico será el mismo que en la profilaxis anterior, pero haciéndo

lo de una manera más estricta y teniendo una mejor comunicación con el 

médico que atiende a nuestro paciente. Es importante también recalcar 

que el paciente debe estar 1 ibre de cualquier infección de tipo bucodental 

o faríngeo y tener especial cuidado en el control de placa dentobacteriana, 

para evitar cualquier recaída. 

1.2.3 Profilaxis familiar. 

El manejo de el médico tamil iar debe ser de ca

pital importancia y continuar la profilaxis anterior. 

Se debe sensibilizar a 1 a familia y sobre todo a_ la madre, puesto que es 

muy común en nuestro medio, que por negligencia o ignorancia, los fa

miliares del enfermo y más aún la madre trate de 11curar11 la infección d~ 

tectada, mediante tabletas de terramicina u otros medios, sin darse cueQ_ 

ta que sólo se solapa la infección, y se expone al paciente a que presente 

recaídas de la infección. 

También se debe señalar que si un niño tuvo brote articular y con la te

rapeútica mejora al segundo o tercer día, debe seguir el reposo de seis 

semanas y 1 a dieta en forma estricta, si el paciente sufre de caries o al 

menor indicio de infección bucodental o faríngea, debe acudir al C.D. 

para prevenir una lesión cardiológica. 

Se debe indicar a la madre que durante el embarazo es necesario llevar 

una dieta balanceada, dentro de sus posibilidades para evitar carencias de 
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caldo y predisposición a caries. Posteriormente puede efectuarse aplica

ciones de flúor en el niño como una medida más de prevención. Si algún 

hermano del afectado presenta alguna infección estreptocóccica debe ser 

tratado en el menor tiempo posible, y debemos asegurarnos que todas las 

indicaciones se sigan al pie de la letra, por el bien del núcleo familiar y 

en especial de nuestro paciente. 

1.3 Profilaxis terciaria. 

Ya se ha mencionado que la endocarditis bacte

riana subaguda es una de las complicaciones graves de la cardiopatía re~ 

mát ica. Se sabe que la endocarditis es el resultado de la implantación de 

bacterias circulantes en la sangre sobre las válvulas con inflamación rel;! 

mática. La bacteremia puede producirse por procedimientos quirúrgicos 

tales como: Extracción dentaria, amigdal ectomía, broncospías, cirugía del 

tubo digestivo bajo, etc. (2) 

Se ha c:omp robado que la frecuencia de bacteremias por el estreptococo 

beta hemolílico del grupo A de la el asificación de Lancefield, después de 

1 as extracciones dentales pueden persistir durante meses en algunos p~ 

cientes reumáticos. 

Schwartz y Salman 17l, no han observado que la frecuencia de la endocar

ditis bacteriana subaguda después de la extracción dental, sea mayor en 

pacientes reumáticos que en los que no lo son; pero 1 a experiencia de 

Taran es muy diferente, de 195 pacientes con lesión cardiaca reumática 

sometidos a extracciones dentales, 18 sufrieron endocarditis bacteriana 



84 

subaguda, 1 o que se redujo notablemente con antibioticoterapia a sólo 8 

niños. (8) 

Estos datos muestran el aramente el valor de las medidas profilácticas. Los 

Odcntólogos que tengan a su cargo pacientes con reumatismo poi iarticu-

lar o corea deberán informarles de la necesidad del tratamiento preventi

vo siempre que sea obligada alguna extracción dental. 

También es importante identificar el tipo de microorganismos al cual se 

va a atacar, para asídarle al paciente la antibioticoterapia adecuada. En 

un estudio realizado se comprobó que algunos organismos encontrados 

en sangre de 80 pacientes fueron S. mitis, S. salivarius, etc., los cua

l es presentaron resistencia a los antibióticos, especial mente a la estrep

tomicina y a la sulfafurazona. 

Estos hallazgos remarcan la insuficiencia de la estreptomicina y la sul

fanomida para la terapia contra los estreptococos orales. (32) 

1.3. l Manejo médico del cardiópata reumático. 

Profilaxis de recaídas. 

En la actualidad el manejo médico del cardiópata 

reumático se debe orientar a los siguientes aspectos: 

al El tratamiento de la Fiebre reumática en la fase aguda. 

bl El tratamiento profiláctico de la Fiebre reumática. 

c) Control de la insuficiencia cardiaca. 

dl El tratamiento quirúrgico. 
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a) El tratamiento de la Fiebre reumática en la fase aguda se debe orien-

tar a los siguientes aspectos: 

l. Erradicar al estreptococo beta hemolílico. 

2. Supresión de focos infecciosos. 

3. Supresión del proceso inflamatorio. 

4. Mejorar el estado general del paciente. 

5. Obtener una conval escencia y recuperación adecuada sobre todo 

en niños. 

bl Con respecto a 1 a profilaxis de la Fiebre reumática, se seguirán las 

indicaciones ya mencionadas en las dos profilaxis anteriores. 

cl Control de la insuficiencia cardiaca. 

La insuficiencia cardiaca es la complicación más frecuente de la car

diopatía reumática. Es secundaria en un porcentaje mayor a la car-

diomegalia, asociada a las distintas lesiones valvulares, con las re-

percusiones hemodinámicas cor respondientes. 

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca, consiste en reposo relativo o 

completo, dieta hiposódica, diuréticos asociados a potasio, además digital y 

psocoterapia; estos enfermos deben estar siempre bajo la supervisión del 

cardiólogo, y éste debe tomar en cuenta el estado socio-económico de su 

paciente para 1 a mejor evolución de su tratamiento. 

dl Tratamiento quirúrgico. 

La última década en lo que respecta al tratamiento quirúrgico de la cardio

patía reumática, ha dsdo una visión totalmente diferente para los enfer--· 
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mos con daño valvular. 

En lo concerniente al momento más adecuado para someter a un pacien

te a intervención quirúrgica, no se han podido establecer normas que 

orienten al médico; sin embargo, se recomienda cuando el tratamiento 

médico intensivo no logra mejoría, o cuando hay deterioro a pesar del 

mismo. (35) 

La estenosis mitral pura o ta amplicación de ta luz valvular, son fuertes 

candidatos a la cirugía denominada comisurotomía; ésta consiste en ta 

fractura de ta fusión producida por la inflamación reumática a nivel de 

1 as comisuras posterior y anterior de ta mitral. 

Los resultados son alentadores ya que permiten mejorar la circulación 

de aurícula izquierda al ventrículo del mismo lado, disminuyendo por co!]_ 

siguiente ta hipertensión pulmonar. 

Los avances de la cirugía cardiovascular principalmente mediante opera

ciones a eorazón abierto con ayuda de circulación extracorpórea, han 

permitido la reconstrucción de válvulas, la substitución de la misma por 

injertos alogénicos, o por prótesis.· 

Entre las prótesis podemos mencionar la de Starr-Edwards, que se utili

za en la sustitución de válvulas mitral, aórtica y tricúspide; la principal 

desventaja de 1 os implantes valvulares es la elevada frecuencia con que se 

complican por endocarditis bacteriana postoperatoriament e. (2) 
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l. 3 .1.1 Manejo bucodental y profilaxis de infecciones cardiológicas agr~ 

gadas. 

Se ha comprobado la relación causal de la extíac-

ción y la endocarditis bacteriana, es por esto que el manejo bucodental 

de estos pacientes debe ser muy estricto. También al menor indicio de iQ 

fección estreptocóccica se debe realizar su profilaxis de erradicación de e~ 

treptococo y la supresión del foco séptico, a fin de prevenir la 1 esión car-

diol ógica. (42, 43) 

Todos los pacientes que tengan una lesión valvular pueden servir como 

"asiento" de la endocarditis bacteriana subaguda. Se ha demostrado una 

incidencia del 85'lo de bacteremi a después de extracciones múltiples y gin

givectomía, (44,45) y se ha 11 egado a la conclusión, de que procedimien

tos tal es como preparación de coronas, manipulación ortodóncica, toma 

de impresiones, y restauraciones con amalgama y resina, no deben ser 

causa de preocupación mientras no se relacionen con hemorragia o baf 

teremia. 

La dosis de antibiótico utilizada en profilaxis secundaria resultaría insu

ficiente, de ahíla necesidad de emplear dosis más elevadas para preve-

nir la endocarditis bacteriana. (2) 

Aunque existe controversia sobre quien debe recibir 1 a profilaxis contra 

endocarditis bacteriana, casi no hay duda sobre en que consiste ésta. 

La penicilina es 1 a droga de elección y no hay desacuerdo sobre la conv~ 

niencia de emplearla inmediatamente antes y después del tratamiento 
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dental. 140) La Asociación Americana de Cardiología sugiere el uso de 

6000,000 U de penicilina G procaínica mezcladas con 200,000 U de peni

cilina G cristalina por vía intramuscular 1 hora antes del procedimien

to y después 1 vez al día durante 2 días. 

En pacientes alérgicos a la penicilina se emplea eritromicina con una do

sis inicial de 500 mg 1 hora antes del tratamiento, y después 250 mg cu~ 

tro veces al día. En niños debe administrarse 10 mg por Kg de peso cada 

6 hrs. 

Es curioso que en algunos pacientes con prótesis valvulares que requie-

ren procedimientos dentales de emergencia, 1 a infección estreptocóccica 

puede convertirse en un problema. Cohn 147) y colaboradores describieron 

-el caso de 3 pacientes con endocarditis bacteriana complicada en un im--

plante valvular aórtico, esto ocurrió después de extracciones dentales a 

pesar del empleo de la profilaxis con penicilina. 

De todo lo anteriormente señalado podemos sacar como conclusión que el 

tratamiento profiláctico, redundará en una menor frecuencia de enfer-

mos con cardiopatía reumática. 12) 

1.3. 2 Estudio del paciente Odontológico antes de ser manejado para evi 

tar bacteremias. 

Tal vez se caiga un poco en 1 o repetitivo, pero es 

importante mencionar que antes de tratar a un paciente de esta natural e 

za, se deben conocer todas las probabilidades de peligro que encierra co .D 

sigo. Se debe tener una comunicación activa con el Cardiólogo y el pa--
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ciente; también para su mejor tratamiento han de practicarse análisis de 

1 aboratorio para identificar cualquier microorganismo con el fin de apli

car la antibioticoterapia adecuada y tener éxito en las intervenciones. 

Este paciente debe estar constantemente bajo chequeo Odontológico, para 

eliminar todo foco séptico en boca. Se recomienda que el paciente debe 

acudir al consultorio cuando menos cada 4 meses, o al menor indicio de 

patología en cavidad bucal . 

2. Tratamiento higiénico dietético. 

Los últimos adelantos en Microbio! ogía e 1 nmuno

logía, han dado a conocer al estreptococo beta hemolílico del grupo A de 

1 a clasificación de Lancefield, como agente causal de la Fiebre reumática. 

El mecanismo exacto por el cual produce la enfermedad es desconocido en 

tanto su patogenia no sea dilucidada plenamente, habrá poca esperanza 

en enfocar un tratamiento más racional. 

Por otra parte la cirugía cardiovascular actual permite mediante implaQ_ 

tes valvulares un mejor pronóstico para enfermos con cardiopatía reum~ 

tica. 

Finalmente las medidas preventivas tendientes a la erradicación de infe~ 

ciones estreptocóccicas han reducido en forma significativa la morbili-

dad de la Fiebre reumática. 

El tratamiento de la Fiebre y cardiopatía reumática entraña dos aspectos 

diferentes en la medicina moderna; el médico y el quirúrgico. (2) 
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Dentro del primero se puede incluir el tratamiento higiénico y dietético. 

2.1 Higiénico. 

Descanso y actividad: Todavía hace algunos años el tra

tamiento de la Fiebre reumática era muy largo y tedioso lo cual se refle

jaba en la vida familiar. El miedo de forzar el corazón dañado determina

ba 1 a postración en cama durante largos peri odas; la reciente experien

cia ha indicado que ésto es innecesario, además de que puede dañar fís l 
ca y psicológicamente. (35) 

El reposo debe guardarse en casos de poliartritis pura en donde debe ser 

absoluto y mantenerse por lo menos de 2 a 6 semanas. Posteriormente 

el enfermo pasará a un reposo relativo por 3 ó 4 semanas; por este repo

so entendemos que el enfermo puede caminar y efectuar trabajos o pasa 
' -

tiempos que no requieren mayor esfuerzo físico, puede e incluso debe 

dedicar tiempo al aprendizaje escolar. 

En la corea el reposo es obligado por ella misma, si es severa el pacieQ_ 

te será hospitalizado unas 2 semanas hasta que pueda comer por sí so

l o, después tendrá un periodo de recuperación de 3 a 4 semanas, ya sea 

en el hospital o en casa, y se recomienda que no tenga actividad esco

lar. 

En carditis el reposo se mantendrá hasta que se compruebe su desapari

ción. Una vez logrado esto, se pasará a un periodo de reposo relativo. 

Hay que tomar en cuenta que aunque desaparezcan los signos clínicos 

en el cardílico, la carditis persiste por 1 argo tiempo y puede ser necesa-

rio limitar .1 a acción física de aquél hasta por un año. nm 
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Dentro del reposo debe procurarse un ambiente agradable, y si es posible 

medios de diversión; el que el reposo se guarde en el hospital o en casa, 

dependerá de los signos y síntomas; aunque también contribuyen a tomar 

1 a decisión los medios disponibles en casa, la posibilidad de enfermera, 

la capacidad de la madre para administrar medicamentos y factores de tipo 

económico y social. 

La separación de 1 a casa y el cuidado de los padres puede representar un 

traumatismo psíquico; por otra parte el cuidado en casa cuando hay herm~ 

nos y están en buena salud y activos, tiene sus inconvenientes. (4) 

2.1.l Educación médica y manejo familiar. 

Desde el punto de vista Médico-Odontológico, la 

educación médica y por consiguiente el manejo familiar, juegan un papel 

preponderante en el tratamiento y profilaxis de 1 a Fiebre reumática. 

El Odontólogo, en el manejo familiar debe inducir una co ncientización a 

fondo del problema; se debe enseñar a 1 a madre a reconocer una infec-

ción bucodental, y no caer en el otro extremo, donde 1 a madre se sienta 

capaz en un momento dado de "recetar" a su hijo. 

Esta concienti zación debe ser tan exitosa, de manera que se obtenga el 

máximo de cooperación de todos los miembros de la familia; tal es el caso 

en que se logra identificar estreptococo beta hemolílico en otros miembros 

de 1 a familia, además del niño enfermo, en donde e! manejo debe ser tan 

bien 11 evado que sea posible instalar el tratamiento de err~dicación en 
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esos otros miembros, aunque no presenten ninguna sintomatol ogía. 

En conclusión, se puede decir que el Odontólogo debe hacer ver a la fé! 

milia el peligro que corre el individuo enfermo y probablemente también 

ellos, también se debe indicar que el éxito del tratamiento no sólo depen

de del individuo afectado, o de su madre o del médico, sino que es un tr~ 

tamiento mul tifactorial, donde se necesita el cumplimiento de todas las 

indicaciones para evitar a toda costa una lesión cardiaca. 

Se debe recalcar asimismo, la necesidad de un control de placa dentobaf 

teriana, visitas periódicas al Dentista, aplicaciones de flúor, etc. 

2.1.2 Medidas higiénicas. 

Desde el punto de vista Odontológico, una 

vez que se ha comprobado que el paciente posee el estreptococo beta hemo 

1 füco de! grupo A de 1 a clasificación de Lancefi eld, se debe educar al ni

ño y a sus padres para 11 evar un estricto programa de higiene oral; se 

debe enseñar el uso de pastillas reveladoras, hilo dental, antisépticos bt¿ 

cales, la necesidad de cepillarse la boca cuando menos 3 veces al día, 

etc. 

Es de importancia también 1 a alimentación, ésta en 1 a medida QHe sea PQ 

sible, debe ser baja en carbohidratos, para no facilitar la instalación de 

focas sépticos e insistir en la ingesta de alimentos detergentes. El pa- -

ciente debe acudir puntualmente a sus citas previamente establecidas por 

el C. D. aunque aparentemente no presenten ninguna alteración, pues . 
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es frecuente que estos pacientes presenten dentición mixta y en ocasio

nes pericoronitis, donde puede desencadenarse la infección. El uso de 

aparatos de Ortodoncia ya sean fijos o removibles, debe ser manejado en 

forma estricta, ya que si no se efectúa la higiene oral correctamente, pu~ 

de dar 1 ugar a caries y parodontopatías. 

2.2 Tratamiento dietético. 

2.2.1 Dieta hipercal órica. 

Con~iderando que en nuestro medio mexicano 

es muy común 1 a desnutrición, el niño que frecuentemente llega al me

dio hospitalario, trae consigo diferentes grados de desnutrición, los cua-

les debemos eliminar para poder llevar a cabo en forma exitosa el trata---

miento. Es vital ta realización de un estudio socio-económico de los fami -

liares del paciente, y de esa forma saber con que medios higiénicos, ali

menticios, etc. cuentan. 

Como conclusión se puede decir: 

a) Es importante que el grado de desnutrición del paciente ceda lo más 

pronto posible. 

b) D.urante este tiempo es vital el control estricto de PDB. U Q) 

2.2.2 Complementos alimenticios. 

Durante las etapas agudas y subagudas 

de la Fiebre reumática, está comprobado que los valores séricos de vitamJ 
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na A y caroteno se hallan disminuidos, por lo cual se recomienda su a~ 

ministrad ón. 

Es también un deber acompañar 1 a dieta de minerales y complejo B. (10) 

2.2.3 Dieta hiposódica. 

Como es sabido, la sal dentro de la alimentación 

siempre ha sido uno de los enemigos invisibles del hombre y su salud; es 

por esto que es necesario dentro de la dieta de recuperación del paciente 

con Fiebre reumática, eliminarla. 

Como dato complementario, se debe saber que aún eliminando completa-

mente 1 a sal, la comida tendrá de l a 3 gms de sal dependiendo de los alJ 

mentos. 

2.2.4 otras dietas. 

Hay ciertas regiones en las cual es se carece de aj 

gunos valores nutrid os, que deben tenerse en cuenta durante el trata-

miento del paciente para poder adecuar correctamente su dieta. 

Odontológicamente es importante, como ya se mencionó, la consistencia 

de la dieta, su valor nutricional, la cual se indicará al paciente depen--

diendo de su estado de salud, y si se trata de un paciente dentado o desdei:!_ 

tado. 

3. Tratamiento médico. 

3. 1 Antibióticoterapia, derivados salicil ados y corticoides. 

Se seguirán los mismos lineamientos que en 1 as profilaxis anterio-

res. 
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3.2 Manejo de la corea. 

A menos que 1 a corea se acompañe de manifesta 

dones francas de Fiebre reumática y principalmente de miocarditis, no 

deberá instituirse un tratamiento antiinflamatorio, ya que se ha demos-

trado que es ineficaz. La corea en su forma "pura", tiende a curar por 

sí sola en un lapso no mayor de 2 a 3 meses, y en casos excepcionales pu~ 

de persistir por más tiempo. (55) 

A sabiendas que el cuadro de 1 a corea puede tener etiología estreptocócg 

ca, deberá instituirse un tratamiento de erradicación a base de penicilina 

por 10 días. 

Algunos casos de corea, aparentemente pura, se han complicado a la lar

ga por Fiebre reumática, de ahíla necesidad de vigilar estos casos. (2) El} 

tre las medidas sintomáticas se incluyen un medio ambiente 1 ibre de rui

dos y 1 uces brillantes. 1 mporta mantener el estado n utricional, evitar el 

sobretrabajo y los traumatismos, asegurar la limpieza de 1 a boca y de la 

piel y obtener el máximo bienestar físico y mental posible. Es necesario 

prestar esp~cial atención a las necesidades del paciente para defecar y 

orinar, sobre todo si el niño no puede exresarse por sufrir trastornos de 

palabra. Se vigilará que no se presenten úlceras por decúbito, erosiones, 

malestares dentales, mordedura de 1 engua y otras autolesiones debidas a 

movimientos violentos incontrolables, que podrían aumentar la irritabi

lidad mental y emocional del paciente. 
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En caso de que este necesitara atención Odontológica, pueden emplearse 

sedantes como el fenobarbit al, consultando siempre con el médico fami

liar, ya que algunos enfermos manifiestan agitación é<umentada durante 

el tratamiento con sedantes (2) asimismo se emplearán en el sil Ión den

tal soportes de cabeza y pies bien acolchados, y en caso de ser necesario 

cinturones que sujeten al paciente y 1 e den una sensación de seguridad. 
(56) 

Son de valor inestimable la paciencia y la asistencia optimista para lograr 

el éxito del tratamiento dental. 14) 

3.3 Terapéutica del cardiópata. 

Se debe señalar que el uso de diuréticos 

y demás medí camentos para el manejo del cardiópata, únicamente compe

ten al Cardiólogo, por lo que su dosis y manejo de los mismos serán a 

su criterio. 
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RESULTADOS Y CONCLUSIONES: 

La Fiebre reumática es una enfermedad tan antigua como el mismo 

hombre. 

El Doctor Jean Baptiste Bouil laud, fue el primero en relacionar car-

diopatía y reumatismo articular. 

Se han organizado campañas contra la enfermedad (1959) en México, 

pero éstas han sido inapropiadas. 

La Fiebre reumática ataca principalmente a la niñez y a 1 a juventud, 

es una enfermedad cardiótropa, interesante desde el punto de vista SQ 

cio-económico. 

La Fiebre reumática ha decrecido en paises desarrollados, sin emba.r 

go, apenas se ha podido reducir en éstas mismas las cardiopatías re!:! 

máticas. 

En México se carece de estudios bioestadisticos para saber la extensión 

de la Fiebre reumática. 

Del 70 al 90% de las cardiopatías entre 4 y 25 años de edad, son de 

origen reumático. 

La prevalencia y la mortalidad de la Fiebre reumática es dos veces m~ 

yor a la producida por tuberculosis, poliomielitis, escarlatina, sara~ 

pión, tosferina y difteria juntas. 
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La incidencia de la Fiebre reumática es mayor en 1 os estados de San 

Luis Potosí, Torreón, Michoacán, Guanajuato, y es mínima en Tabas

co y Nayari t. 

Son más frecuentes los brotes de Fiebre reumática en primavera e ir! 

vierno, y menos frecuentes en otoño. 

Las poblaciones urbanas y las el ases socio-económicamente bajas son 

las más afectadas por ésta enfermedad .. 

El 90'/o de los ataques de Fiebre reumática en México ocurren entre 

los 6 y 25 años de edad. 

Se acepta la herencia de susceptibilidad para desarrollar Fiebre reu

mática a través de un gene autosomático recesivo. 

El factor etiológico de la Fiebre reumática es el estreptococo beta hem~ 

1 ílico del grupo A de la el asificación de Lancefield. 

El grupo A de la clasificación de Lancefield es el responsable del ~% 

de las infecciones estreptocóccicas. 

Hay 60 diferentes tipos de estreptococo dentro del grupo A, su varia-

ción consiste en la proteína M; en México dan lugar a infección el 

tipo 1, 2, 4, 6, 12 y 49. 

Sólo los estreptococos hemoliticos pueden provocar Fiebre reumática 

por su mosaico antigénico. 
Cada anticuerpo que el abara el organismo es especifico para cada es-
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treptoroco, de ahíla posibilidad de recaída. 

La 60 cepas del grupo A, difieren en su virulencia, por lo tanto en la 

capacidad para desencadenar Fiebre reumática. 

El estreptococo beta hemolíl:ico está constituido de cápsula, pared y 

citoplasma, siendo la pared 1 a más importante, ya que la forman las 

proteínas M, T y R que son francamente antigénicas. 

Los productos extracel uf ares del estreptococo beta hemol ílico son: E~ 

treptolisina O y S. hialuronidasa, estreptokinasa, proteinasa, toxi

na eritrogénica, desoxirribonucleasa, y adenina dimidrotidasa. 

Ni la teoría estreptoc6ccica ni 1 a inmunológica son satisfactorias p~ 

ra explicar la patogenia del estreptoroco. 

Los criterios mayores de Janes son: Carditis, poliartritis, corea, erl 

tema marginado, y nódulos subcutáneos: y las manifestaciones secu~. 

darias son fiebre, artralgias, leucositosis, pulso, etc. 

Es común que se tenga infección estreptocóccica antes de un brote de 

Fiebre reumática: esta sólo es reconocible en el 60 a 8CY1fi> de los casos. 

El 7ff/o de los pacientes ron Fiebre reumática, desarrollan carditis, é~ 

ta puede ser un proceso inflamatorio localizado como endocarditis, o 

bien, una pancarditis. 

Los nódulos subcutáneos sólo se presentan en el 1.8% de los pacien

tes con Fiebre reumática, el eritema en el 12% de los casos: este úl 



104 

timo se presenta en cuerpo y nunca en la cara. 

- Ningún examen de laboratorio debe c.onsi derarse especifico para el 

diagnóstico de Fiebre reumática. 

Un estudio bacteriológico de caries y entidades patológicas en boca es 

de importancia Odontológica preventiva. 

Las pruebas indirectas para demostrar infección estreptocóccica, per

miten establecer la cuantía de la respuesta inmune del paciente en 

función de los datos el ínicos. 

El 85% de los pacientes con Fiebre reumática, tienen elevados los tí

tulos de antiestreptolisinas. 

Aún con las técnicas más modernas de exudado faríngeo, resulta dif [ 

cil aislar al estreptoroco. 

Los enfermos con cardiopatía reumática crónica y corea no presen-

tan elevación de titulas de antiestreptolisinas, aumento en la sedi-

mentación o proteína e positiva. 

Del 80 al 90% de pacientes con Fiebre reumática tienen 1 a sediment~ 

ción aumentada. 

Del 90 al 97% de pacientes con Fiebre reumática, presentan positivi

dad en la proteína e reactiva. 

Según el Dr. Jones, está justificado el diagnóstico de Fiebre reumá-
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t ica en presencia de una manifestación principal y 2 secundarias. 

Los criterios de Jones no substituyen la experiencia y el buen juicio 

del el ínico al momento de hacer el diagnóstico. 

Es importante diferenciar los dolores del crecimiento y 1 as artralgias 

características de la enfermedad; así como los movimientos invol unt~ 

rios de la corea de Hungti nton. 

El 3% de las infecciones estreptocóccicas presentan Fiebre reumática. 

5000 Personas al año en México mueren de Fiebre reumática y sus 

complicaciones. 

El nivel de sobrevida después de la lesión inicial es de 20 años. 

El tratamiento de la Fiebre reumática se divide en profilaxis primaria, 

secundaria y terciaria. 

La profilaxis primaria es 1 a que erradica el agente agresor que en 

Odontología se traduce en el tratamiento de caries, abscesos, etc. 

La penicilina procaína es el medicamento de elección para la erradj 

cación del estreptococo. 

Una adecuada higiene oral es un buen medio de prevención contra la 

Fiebre r.eumática. 

Convencer a los pacientes de visitas periódicas al Dentista, y contar 

con el apoyo de sus fa mil iares. 
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La profilaxis secundaria evita las recidivas de Fiebre reumática, y de

be durar por lo menos de 5 a 10 años. 

Los factores sanitarios y socioeconómicos son fundamentales en 1 a 

elección del medicamento. 

En la profilaxis secundaria el fármaco de elección es la penicilina 

benzatin ica. 

La terapia antiinflamatoria con salicil atas y corticoesteroides es igual 

de efectiva. 

La profilaxis terciaria evita complicaciones del tipo de la endocardi

tis bacteriana. 

Es obligación del Odontólogo el instituir el trat:imi ento preventivo 

en caso de que sea obligado algún procedimiento dental relacionado 
con hemorragia o bacteremia. 

Se ha comprobado que existe relación causal de extracción dental y 

endocarditis bacteriana subaguda. 
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PROPUESTAS: 

l. Que 1 as autoridades de salud en México realicen campañas naciona

les contra la Fiebre reumática más apropiadas (bioestadísticas}. 

2. Que la Fiebre reumática sea considerada como una enfermedad de de

claración obligatoria. 

3. · Difusión de pr09ramas para la salud en instituciones de la S.E. P. 

mntra la Fiebre reumática. 

4. Mayor énfasis de todas las medidas anteriores en el ases populares y 

población urbana. 

5. Aumentar 1 as medidas profilácticas en las familias con antecedentes 

de Fiebre reumática. 

6. Erradicar cual quier f9co infeccioso de cavidad bucal como medica pr~ 

ventiva contra la Fiebre reumática. 

7. No basarse únicamente en 1 os criterios el ínicos establecidos para 

diagnosticar Fiebre reumática. 

8. Que el C. O. de práctica general conozca los análisis de 1 aboratorio 

que ayudan en el diagnóstico de Fiebre reumática, así como su corref 

ta interpretación. 

9. Que el C.D. c.onozca la si ntomatolcgí.~ ':!Historia Natural de la Enfer 

medad. 

10. Que el C.D. conozca y maneje las medidas profilácticas contra las 

oompl icaciones del tipo de la endocarditis bacteriana subaguda. 

11. Que el C.D. conozca y maneje las medidas· profilácticas contra las 

mmplicaciones del tipo de la endocarditis bacteriana subaguda. 
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12. Que el C.D. de práctica general sea motivado para conocer más a 

fondo el problema de Fiebre reumática. 

13. Que el C.D. este conciente de que la amígdalectomía no es ninguna 

garantía de curación en Fiebre reumática. 

14. Que el C.D. el médico general y el Cardiólogo, actuen de manera in 

terdisciplinaria para obtener un mejor apoyo y cooperación del enfer

mo y su familia. 

15. Hacer énfasis en la necesidad de visitar cuando menos 2 veces al año 

al C.D. 

16. Realizar una adecuada Historia Clínica del paciente. 

17. Conocer los beneticios y límites de los salicilatos y corticoesteroides 

en el tratamiento de Fiebre reumática. 
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11 INVESTIGACION DEL ESTREPTOCOCO BETA HEMOLITI CO EN ALVEOLO 

DESPUES DE LA EXTRACCION DENTAL 11 
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TITULO DEL ESTUD 10: 
11 INVESTIGACION DEL ESTREPTOCOCO BETA HEMO 

LIT ICO EN ALVEOLO DESPUES DE LA EXTRAC-

C ION DENTAL 11 

1.- Tipo de estudio. 

Se practicó un estudio transversal revisando 50 niños. 

2.- Objetivos: 
a) Determinar y sistematizar la actividad del Odont61ogo 

en la profilaxis de Fiebre y cardiopatía reumática . 
b) Evaluación de 1 os procedimientos. 

cl Que el Odontólogo aplique los parámetros por los 

cuales se puede guiar en el tratamiento de pacientes 

que presentan o presentaron Fiebre reumática, o 
bien, pacientes propensos a ella. 

d) Demostrar presencia de estreptococo beta he mol ilico 

en el alveolo. 
e) Demostrar que se necesita a un Odont61ogo en las 

campañas contra la Fiebre reumática. 
f) Demostrar que se debe instituir antibiot icoterapia de~ 

pués de cualquier extracción con infección alveolar. 

Hipótesis: 

Es posible encontrar estreptococo beta hemolílico posJ 

extracción. 



3. - Criterios de selección. 

Niños de 3 a 14 años de edad. 

Cualquier sexo. 

111 

Caries de cualquier grado evolutivo, y absceso alveQ 

1 ar. 

Método: 

Se seleccionaron 50 pacientes a los que se les practicó: 

al Historia clínica e investigación de antecedentes de Fiebre re~ 

mática, cardiopatía o infección estreptocóccica. 

b) Extracción dental con procedimiento convencional. 

e) Toma de muestra de el alveolo post-extracción con hisopo est~ 

ril, ro locada después en tubo de ensayo también estéril para 

su transporte al laboratorio. 

di Análisis de laboratorio: 

- Exudado faríngeo. 

Biometría hemática. 

- Antiestreptoli si nas. 

Proteína e reactiva. 

Sedimentación globular. 

e) Frotis y cultivo del producto alveolar. 

O Antibiograma. 
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4.- Resultados. 

Número total de pacientes: 50 100% 

CI asificaci ón por sexo y edades: 

Número %. M °lo F "lo 

a) De 3 años de edad. 2 4 1 2 1 2 

b) De 4 años de edad. 

cl De S años de edad. 5 10 3 6 2 4 

d) De 6 años de edad. 6 12 4 8 2 4 

e) De 7 años de edad. 9 18 6 12 3 6 

f l De 8 años de edad. 7 14 4 8 3 6 

g) De .9 años de edad. 4 8 2 4 2 4 

hl De 10 años de edad. 10 20 6 12 4 6 

i) D~ 11 años de edad. 4 8 4 8 

j) De 12 años de edad. 

k) De 13 años de edad. 2 4 2 4 

1 > De 14 años de edad. 1 2 1 2 

To ta 1 50 100 26 52 24 48 

Resultados de los antecedentes patológicos y análisis de laboratorio de los 

50 pacientes: * Consultar hojas anexas. 
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1 o. B. .s. 10 " Cu&dro• uigd.alino• (ata el.e 5 
al año) Ca.riea Jer, grado. 

Katatilooooo aur1111a a .. 111.9g 1 u .. at•42mll 19 u/h 1000 u 
Leuoo19,ooo a3 

llega ti va illtreptooooo alfa hmol!tioo 

2 •• :a. B. 6 ., Dolor artiaular m rodi.ll&•h Ea tatilooooo al bus a .. 113,7g 1 Bemat144m.ll 16 u/h Otro U legatiYa Jillltroptooooo al!a hcol!tioo 
Caries 20. grado. ·Leuoo17,500 mal 

l A. .... a. 9 " Dolor artiaula.r en hoabroa Eaoheriohia ooli Besa113.Jg J B~at•45a11 12 u/h 500 u hgativa lilatatilooooo ooagulaaa poai tin 
lovillli•ntoa involuntlU'io• de Leuoo19,600 a 
oab•11& y cuello. 
Ca.riea el.e 20. grado. 

4 J. C. C. I. 7 " A.adf;¡ith (úa de 6 veo.. al :za ta1'1l 00000 IWl' ... Bem11J.2g 1 Beaat•42Jllll 25 u/h 1000 u llega ti va Jillltreptooo1111 alta hmol!tioo 
aiio Di1111ea de aai'uerso. Leuoo110,700 al 

18tat1looooo ooagulua poeitiTll Cariea de Jer. grado 

5 L C. V. ll. 14 11' Cllad.roa uigd.alino• (aáa de 6 lillohariohia ooli Bom112.1g 1 B~at• 42all 24 a/h 125 u leptiva Eiltreptooooo ~l1'a h111ol!tioo 
al año) C&riea 1o. 20. grad.o Leuoo15,900 a 

6 L P. V. J ' Car1 e1 r111P11D te .&atreptooooo beta h.!, 
mol!tioe 

B•l13.Jg 1 Bmat142all 27 u/h cero U 1-aauva :S.treptooooo al.ta h•ol!Uco 
Leuool11,600 aal 

7 :s • .L. .. 9 " ~itia y :t'a.ringiti• 611 •oheriohia 0011 B•• 15g 1 B•~t•47Dll 3 u/h 1000 u Ji'og&tiTa illltroptooooo alta heaol!tioe 
TeO&B al añoo Kpi&i&Jci& elpolr' 

nebai•ll• Leuool7 1700 •l 
Uneaa. Cuiea 2c1.o. grado 

8 :s. o. s. 10 • .Aaiadalith (5 ouad.ro• al aiio) iaoheriohia ooli B•l15gJ ll._t146a11 25 u/h 500 u Jlleg&tiT& l!letreptooooo alfa h•olltioo 
CariH de 1ero grado. Leuoo•7 1900 ul Jlata1'1looooo ooagul&11& poaitin 

' L .L. L 8 • Cari•• d• 2c1.o. gra'do °"1dida albicana Bea•13e7SI B•it•46all 12 u/h 500 u l96atin lilltreptooooo al!a htaol!tioe 
Leueo•916o0 • illtatilooooe ooagulua poaitin 

to L La. J. 7 • Poliartralgiae en tobillo• :ro- lllnterorooo B111111J.Jg 1 a .. at•42all 12 u./h 625 u lega ti va latreptooooo alta h•olltioo 
dillu 1 aanoa. 10 Oll&dro• Ltmoo•11 1700 a3 
uiadalinoa al afio. 
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B.Pi•ta:rb e•pontlneu. liad.ro 
oon 1.B. C&ri•• 3u. grad.o 

11 s. B. o. 5 .,. Poliartr&lgbJ amigd.&11t1a de W.traptooooe &lt& y bj H•t12•2al B•!tt40mlJ 46 ma/h 1000 t1 llegaiin. l'llltl'eptooooo &lf& hwaol!iioo 
repetición. C&rieu de 2d.o. ~ ta haol!tioo Leuool101300ma llllatA't1looooo ooagul.u& aeg&1:1'h 
d.o. (li(ndj,da. &lbioana. 

12 V. P. O. 3 X C&rieu de )ar. 1rr&®. Eatreptooooo alfa y b! Raa 1J.Jg.¡ H1e&tl4l.lll.I 24 ui/h. ooro U llega Uva Bltraptooooo alt& heaol!tioo 
ta h9?11ol!tioo Leuoo• 11 1800lllla3 Ji'llta1'ilooooo ooagul.aaa negati.YO 

Clndid.& albioana. 

13 .B.C. C. P. 7 , .Alúgd.al1tia de repetioi6n. illtafilooooo aure11a a .. 113.6g1 Htaat146.11 8 .a/h 500 lJ ll'egativa lilltreptooooo al.ta hoaol!ti.oo 
Caries d• 20. grado Leuco19,300uJ llltat'ilooooo ooagul.ua poai tivo 

14 )(. o. LX. 13 ., l'wliartralgiuJ aaigdaliiia de •treptooooo 'Tirid.an• He.114•161 Htllatt44all 21 u/h 125 lJ ll'ttgatiTa •tr.p1ooooo alfa homol!tioo 
ropotioión. Cari•a de )er. gr.!. Leuool 10 ,400M3 
do. 

15 7. v. H. 9 , C&riea d.• 2do. grado. lllltatilooooo aureu11 H .. J12•9gl Htaatt4Jmll 26 u/h 250 u ll'egai:iT& l'lltreptooooo alfa h•ol!tioo 
ill&G1lUJ1 h•o~lua Lwaot7 1600 al illltafilocooo ooll6Ulua poaitivo 

16 L L S. 6 11 Caries de 10. 1 20. grado Baailua hcoP1i.1lua H•• 13.JgJ llaar•41•ll 7 raa/h 1000 l1 JegatiT& i:atreptooooo ,,..._ 
Leuoo19,600 • Ditafilooooo oo&6Ulaea po.tiUw 

17 P. c. R. a. 10 )l .úúgdal.•otom!a hao• 2 a.iios. 1111raptooooo Tiri<Una a .. 114•1&1 H•att47mlf 6 aa/h 500 11 •egaUva lktreptooooo alta heuol!tioo 
Cazoiea de 10. 1 20. gra4o. Leuoo• 61300u3 

18 l... .... a. 6 11 Car:l.ea de 10. T 20. gra4o lilsWUooooo au.rflla. H•l14•4eJ H~ir.t•45alJ t ma/h OU'O l1 lJeg&tiTa J.trepwoooo alta heaol:Ctioo 
liltraptooooo Ti:ridan•• Leuoo • 7, 600• lat&t11ooooo coagula.a poejj;UTO 

19 L c. J.. 10 • Cariff de 20. grado. llllt &tiloooco albua Hem11J.46J n .. atl44a11 14 a/h 250 lJ lasa U Ta .. treptooooo alfa ht1110lít100 
X..Uoo•7 ,soo-3 J:atatilooooo ooll6Ulaaa poai ti TO 

eludida &lbicana. 
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•o. l'cabre 14.ad SUll .Ant.oedent1a patológico• Cultivo B1oa1tr!a H•ltii.oa Bediaentación Jn11 .. -treptol1'1nu Pzote!na c. a.. Bmdado rañnseo 

20 .A. o. •· r. 8 • .Aaigd.&litis di repetición. Fat&tilooooo albua Htat12o581 H~i•4211ll 22 u/h 250 11 legsti- •tnptooooo a-
Cariea de 1o. 7 20. grado. Leuoo16,SOO.. BllWiloooco ooaeuJ,aea poai i1YO 

21 J. c. i. J. 5 • Car101 de 1o. 1 20. grado Eechariohia aali Hea11J.36J a .. ata421111 22 u/h 250 11 llega ti- •treptooooo gua& 
!lst&tilocooo aureu.t Leuoo16,SOoaal llatatilcoooo call6Ul••• poaiUw 

22 l. B. J. 10 K Cari.oa de lo. '1 20. grado latatilooooo aureu11 u .. 114.tgl H~t•45alJ 11 ma/h 1000 11 ••u- l:illtnptoaom e-• 
llllcheri.tihia coli Leuco19,400m •tatilcaooo ooaeuJ,ua n-.aii'Yo 

23 L D. L. 11. 7 K Poliarinlsia 111 rodillu 7 llaa:l.lua heaoplqlua Btmt12.SgJ B ... tl421111 7 u/h 1000 ti JlegaUva ir.trepiooooe alta h8111ol!t1oo 
codos. All1gd&l.1 tl.11 d• repet!, Leuoo18,30a..3 ; 
oión. Cario d• 2o. grado. 

24 l. !. X. I. 11 r Cari.u u 21. gr&d.e. Baoilua h•oph¡lu.e B111115.5g1 u ... t•49mll 2 u/h 250 ti Jfegati- J!:streptooooo alta hmol:hioe 
L1uoo15,7ooaa3 ¡ •tatilooooo cc-.gul.ua poai the 

2S •• s. 'l'. 10 ... Poliaru-algia en rodillu cMclida albioaa11 Ba114.8g1 HeaaU45mJ.f 13 n/h 125 ti llega ti- j •tr•ptdeoo alta hmol:Ctioo 
.Aa~Ua de repetioiá. Baoilua hemoph¡lua Leuooa8, 1ooaa3 •tatilooooo ooaeuJ,ua pon ti TO Cari•• d• 20. grado. 

26 l'oLo.A.D. .s p Poliaru-algiu. Caries de 20. •tatUooooo aur.ua Bat12o98f H•atl421111J 27..¡ h 125 ti Pe•iti't'& Blltreptoocoo alta h•ol:Ctioo 
7 Jer. grado. Leuool7 ,400u3 •tatilccooo ooaeuJ,ua poli i1TII 

27 .A. J. s. a. 10 p Pvliariralgiu. Cazoiea de 20, lillltatilooooo aureu H••13·3gJ u ... ta44mJ.1 6 -/h . 500 ti liega ti va Jllltreptooooo alta hmol:Ctioo 
7 Jer. grado. Leuoo18,JOQmaJ •tatiloocoo ccaeuJ,ua poaitiT• 

28 lo s. 4. 7 K C&rl.ea d• Jo:r. grado lllltatilocooo aurwa B11111J.361 B~tl44all 12 u/h 1000 ti .lfegativa Jlatreptoocoo alta h1111ol:Ct100 
BBt:reptecooo beta h•o Leuco• 12 ,400. 
lítico -

29 J. D. J. H. 8 ... 0ar1 .. d• 20. grado IBtaf'ilooooo aureua Hea• 13. 781 H•at•44all 
Leuoo18, 1ooaaJ 

6 rm/h 125 11 JegaU't'a Batreptcoooo alta h•ol:Cttoo 
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30 JI. A. B. 1 p Cari.ea do 20. ':! Jer. gra.dtl l!lstafilocooo aureua H•• 1.3 ,Jg¡ H:Jat14511ll 9 1111/h 120 tr llega ti va lllatreptoooa. alfa hemolítico 
Leuoo16,200aa 

31 L A.. a. a. 8 JI Bpietu:ia eapontáneaa troouen- Eeoherioh1a ooli 1Iu11J.JgJ Hemat•45ml' 11 u/h 1000 u .lfogat1va Ratreptooooo alta h8111olít1oo 
tea. Cariee de 20. grado. Leuoo 17, 100 .. .3 

.32 L. A. a. JI. 10 F Aadgdalitia da rapatioión. Batafilooooo aureua Ht11t•1.3o3gl H~at145llllf 61111/h 500 u llega ti va Jila..treptooooo alfa hemolítioo 
Cariea do 20. ':! Jer, gra.dtl. Leuoo'7,100ma !atatilooooo ooagul.aaa negatiTO 

.33 .Lo. s • 8 p Carien de lo. ':! 20. grado Eatafilooooo auraua H•• 13.JgJ H811at•44alf 1 u/h 500 u .lfegativa l!:.treptocooo alfa hlllllOl!tioo 
Lauoo•5 1100lul3 

34 .&. L B. JI. 9 p Caries de 20. grado. lilatraptooooo beta h•.2, Hea113.8gJ H1111atl47111J 61111/h 500 u Poa1 ti va lilllltraptooooo alfa hemol!tioa 
ll!tioo. Lauoo• 51800D3 , EllW1looooo ooagul.aaa nagatin 
1Betat1looooo aureua. 

.35 s. o. c. 10 ., Caries da 20. grado • lli:otatilooooo auraua Hu116g1 Hemat149mlJ 
1 

.3 u:/h 2000 u Negativa liatraptooooo alta hmol!tioa 
Leuoo161100llllJ 

36 r. :r. l'. 5 X Jaiadalitia da rapet1o1ón. ilatl>.f'ilooooo aureua. Hem• 14gf H1111at144a11 23 u/h OQll U Jfegativa X.treptooooo alfa hemol!tioe 
B:ritraptooooo beta h .. Lw.oo111,2oo...3 
1ol!tioo 

37 c. .L. .B. 11 'P Pol1artralgiaa. h1gdal1 ti• da Sotatilooooo aurwa Homl 13o2gl HematJ42all 9 aa/h 1000 u Negativa lilll~tptooooo alfa bemol!tiao 
repatioión. Cartea 20. grado. Leuoa110,000a.3 

38 l • .l. B. 11 r .Aaigdal1 ti• 4e rapetio1ón. Eatatilooooo aur.ua Hem•13.JgJ Hematl45mlJ 9 a/h 1000 u Negativa Iiltr•ptoooao alfa hemol!tioa 
Carios de 20. grado. ¡i:acberiobia ooli Leuoa110,200a.3 Z.tatiloooco ooagul.aaa negatiTO 

.39 a. a. c. 8 JI l'oUartraJsiaa. Aaigdaleotu!a. li:stafilaoooo aureua n .. 112.5g1 Heaatl.32111• 15 aa/h 250 u ?lega ti va lllltr•ptooooo alfa hemol!tioo 
haoe 3 años. Caries de 20. g:l'8'" Leu.00110,000...3 l:et.tilcoooo ooagul.aaa. nagatiTIJ 
d.o. cMdid.a alb1oan•• 
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40 r. L. D. 5 • PoUariralg1u • .bú.gdali tis de Eatatilooooo aureu. Hm11J.3gl Beat•44ml.J 15 ra/h oorci u liagatin S.troptooooo alta hemol:!tioo 
repetid.ón. Carios dia 20. y Leuoo110,7ooul Eatatilooooo ooagulau negatiTo 
ler• gra.do. Cándida albioana 

41 3. L. Lo 8 p Ca.ri u d• 20. grado :s. ooli H••15BI H•at14&11 5 a/h 1000 u IJegatiTa Jlltreptooo~ al:t'a hemol!tioo 
illtafilooooo aureua LQUOol~,100..l Batatilooooo ooagula•a poeit1To 

42 Y. O. v. 7 p Cariea de 10. 20. y ler. grado Baoilua h•opcylua H•l1lo3BI Beut144ml. 4 -lh 250 u legati'ra :S.treptooooo alta ht111ol:!tioo 
Leuoo110,100..l ' llitatiloooao coaeuJ,Ha poai ti TO 

43 L. Lo v. 11 r Cartea de 10. y 20. grado. Eat&:t'iloooo auroua H41a113•7BI B~ait44af1 9 ra/h oero U Negativa illtreptocoa. al.ta heaio.l:!tioe 
L11uoo18,5Q(lma llttatilocooo ooagulua poai üT• 

44 c. .l. '· .. 13 .,. Poliartr&lgiaa • .&migdaleoioa!a Eatreptooooo alfa y Hea111.9g1 Remat•421llJ 12 u/h 1000 u llegativo .lletreptooooo alta h•ol:!tico 
Caries de 20. 7 Jer. grado. beta h•ol{tice Leuoo19,ooo ul 1 

45 D. I. B. o. 6 • Jaigdalitia de repetición Ji:atreptooooo Viridan• nea•1l·3el R1111atJ44alJ 6 -lb 125 u legatiT& •treptooooo alta heaol!tico 
CariH de 10o 7 20• grado. Leuoo1B,100 al Eetatilooooo oeaeuJ,aea negatiTO 

1 

46 ;r • .l. c. o. 10 • -'81gd..&11t1• de repetición. Xllt&:t'iloooco aureua Hea112.9g1 a .... t•43all 15 u/h 250 u lega ti va l!'lltraptooooo alta hnol:!tioo 
Cari ... de 1er. grado. lilltohoriohia ooli L11uco111,7001111l 

47 :r. "· o. o. 7 • Caria• de 10. y 20. grado. lilltt&:t'ilooooo aurtua n .. 11l.1s1 Htiaat•44mll 
Leuoo19,ooc al 

1 ../h 200 u lega ti va latroptocooo alta hecol:!tioo 

48 D. u. s. 6 • Carie• d• 10. y 20. grado. l:atatilooooo &lbus Rlllll11.8g1 R•at1421lll 6 mm/h 150 u lega ti va r.tatiloooco ooagulaaa nega°tiTO 
Leuoo1B,100 llll3 

49 ;r. T. z. u. 6 p J.rtralir1aa. Migdali ti• de r.!. Baoilu• h111opeylua H•11l,3el R=r-t•4&il1 1l ../h 225 u llega ti va Jlaireptooooo alta hemol:!tioo 
petioicSn. Cariee de 20.grado. Leuoo11,~ 

50 o. o. o. 7 • J.rtr&lgia. Alligdali tia de r ... Baoilua h111opeylue H111114•1BI ll .... t1421all 9 u/h 250 u legatlva .llstreptoooco alta h•ol:!'Uco 
petic16n. CariH de ler. grado Louoo19,300 •3 llmtatilocooo ooagulaaa poeitiTO 
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4.1 Con si ación. 

En nuestro estudio encontramos 7 casos (14%) con es

treptococo beta hemol!tico; de éstos el caso No.ll y 36, presentaban amig 

dalitis de repetición; el caso No.44 tenía realizada una amigdal ectomía. 

Los casos No.U y 44 presentaron dolores articulares; todos los casos que 
\ 

presentaron estreptococo beta hemol íl:ico tuvieron caries de 2o. y 3er. gr~ 

do. 

En lo que respecta a análisis de laboratorio, podemos m endonar que los 

casos 6, 11, 12, 28 y 36 presentaron leucocitosis; los casos 6, 11, 12, 28, 

36, y el 44 mostraron sedimentación acelerada. 

Las antiestreptol isinas aumentadas sólo se presentaron en los casos 11, 

28, 34, y 44. 

La proteína C reactiva solo resultó positivo en el caso No.34 

Lo anterior nos da los siguientes porcentajes del total de pací entes con e~ 

treptococo beta hemol IUco: 

- Amigdalitis de repetición: 30% 

Amigdalectomia: 15% 

Dolores articulares: 30% 

Caries: 100% 

Leucocitosis: 70% 

Sedimentación acelerada: 87% 

Antiestreptolisinas aumentadas: 65% 

Proteína C reactiva: 15% 

En nuestro trabajo no se encontró el estreptococo betü rrn1n1.>I ílico en niD 
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gún exudado faríngeo; por 1 o que respecta al cultivo, podemos decir que 

el estreptococo aureus fue el más frecuente, ya que 25 (50%) de nuestros 

pacientes 1 o presentaron; la Escherichia coli, 1 e siguió con 10 casos (20%); 

a continuación fue el Bacilus hemophylus con 8 casos 06%), posteriormeQ_ 

te el estreptococo alfa y beta hemolíl.ico con 7 casos (14%) cada uno; el e~ 

t reptococo al bus tuvo 4 casos (8%); 1 a Cándida albicans se obtuvo en 2 ca

sos (4%), y finalmente el enterococo y la KI ebsiel la con 1 caso cada uno 

1 o que significa el 2%. Basándonos en todo nuestro estudio, se e neo ntró 

que del número total de casos presentaron: 

Antiestreptolisinas elevadas: 24 casos 48% 

Leucocitos is: 12 11 24% 

Sedimentación acel erada: 28 11 56% 

Proteína e reactiva + : 2 11 4% 

Porcentaje de infecciones del exudado faríngeo. 

Estreptococo alfa hemol llico: 44 casos 88% 

Estafilococo coagul asa + : 

Estafilococo coagulasa - : 

Gandida al bicans: 

Estreptococo gamma: 

4.2 1 nterpretación de resultados. 

16 casos 

12 11 

4 11 

4 11 

32% 

24% 

8% 

8% 

Podemos ap redar en nuestro trabajo que el estreptoco

co beta he mol i1:i co que se encontró en el 14% de 1 os ca sos ti ene relación 
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con la presencia de infecciones en otros sitios; caries, leucocitosis, se

dimentación acelerada y antiestreptolisinas elevadas. 

De tal manera que la presencia de estos datos clínicos y de laboratorio 

nos pueden 11 egar a sugerir infecciones por estreptococo beta hemolílico 

que coexistan con caries dental; pueden ser datos que nos hagan sospe

char la presencia de este agente infeccioso en alveolo y que a manera de 

señal sugiera al Odontólogo el realizar un cultivo post-extracción para 

instituir el tratamiento adecuado y necesario. 

En lo que se refiere a los otros a los otros a gentes infecciosos encontra

dos en nuestro estudio, sólo podemos mencionar (ya que no es el obje

tivo de este trabajo), que requieren también un tratamiento a base de 

antibióticos que evite y erradique focos infecciosos bucales en el pacieQ_ 

te. 

Como dato complementario diremos que también se practicaron antibio-

gramas en todos los casos. 

5. Cond usiones de los resultados. 

5.1 Queda perfectamente demostrado que el estreptococo beta hemolílico, 

puede ser la causa de un absceso alveolar asoci acto a caries (14%) 

5.2 En nuestro trabajo, encontramos correlación entre la presencia de 

estreptococo beta hemolíl ico en alveolo y 1 os resul tactos de exámenes 

de laboratorio que permiten determinar que el paciente presenta un 

cuadro infeccioso; tal como lo deja entrever antiestreptolisinas ele

vadas, 1 eucocitosis, etc. 
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5.3 Queda también demostrado, de acuerdo a cultivos post-extrac-

ción practicados, la presencia de infección que requiere trata

miento 7CY1/a de los casos; porcentaje alto que debe conocer a fo~ 

do el C.D. ya que debe instituir después de 1 a extracción trata

miento de ataqu0 y profiláctico para la erradicación de i nfeccio

nes. 

5.4 No encontramos relación directa entre agente infeccioso causal 

del absceso alveolar, con el agente infeccioso encontrado en exlJ 

do faríngeo. 

5.5 Tampoco se encontró relación directa entre la presencia de teuco

citosis, antiest reptolisinas elevadas y sedimentación acelerada, 

con la presencia del agente etiológico tanto en el cultivo como 

en el Exudado faríngeo. 

6. Comentario final. 

En nuestro México actual con todas nuestras cri 

sis, carencias, e inadecuadas direcciones, es común que ésto se 

refleje intensamente en la preparación de nuestros profesionistas 

en todas las ramas universitarias. 

La preparación actual del Cirujano Dentista, no se salva, podemos decir 

que él mismo tiene una inadecuada preparación y educación en el mane

jo de ta Fiebre reumática y de infecciones en general, resumiendo nues

tra Farmacología es limitada y muchas veces carente de conocimientos, 
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es increíble que haya algunos Odontólogos que ni siquiera se imaginan 

el peligro que representa la Fiebre reumática. 

Las autoridades de salud en Méxi ca organizan campañas nacionales r.oQ_ 

t ra la Fiebre reumática; pero siempre han sido poco representativas y 

no han logrado algún objetivo palpable; además nunca han incluido a al

gún Cirujano Dentista en ellas. Debemos tener también datos estadístir.os 

más fehacientes que nos ayuden a objetivar más el problema de Fiebre y 

Cardiopatía reumática en Méxiro. Para esto se requiere de un trabajo iQ. 

terdisciplinario con personal Médico, Odontológico, Paramédico y admi

nistrativo que sirvan de apoyo en la recopilación de datos, en estudios f~ 

miliares, poblacionales, del medio ambiente y sus condiciones higi éniO!_ 

sociales. 

Pensamos que debe hacerse algún tipo de modificación en los programas 

de estudio, que traten de mejorar la preparación cientif ica, práctica y 

social del C.D. para que este perfectamente aleccionado con el proble-

ma. 

Todo lo anteriormente mencionado ha sido con respecto al Odontólogo, a 

su preparación, etc, hemos olvidado un tanto a nuestro paciente, princi 

pal protagonista de nuestro drama; el peregrinaje entre Médicos y ho spj 

tales, por tener una extraña enfermedad que de haber sido detectada y 

manejada a tiempo, podía haberle ahorrado muchos problemas a él y a 

su familia, todas las repercusiones sociales que desarrolla este proble

ma son de una gran perspectiva, ya que eliminan en gran parte a un in-
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dividuo útil a su sociedad, limitándolo de manera significativa. 

Es justo que de haber instituido un tratamiento de erradicad 6n antibió

tica cuyo costo es ínfimo comparado con los estudios Cardiol ógicos o ha~ 

ta las intervenciones quirúrgicas que produce un implante valvular, sin 

pasar por el costo más caro, que a la larga será la vida del paciente. 

Esperamos que nuestras palabras no sean estériles, y que sensibilicen 

aunque sea a algunas personas, por el bien de nuestra jwentud mexic~ 

na, ya de por si muy mancillada en lo que a salud respecta. 
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