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CARDTTIS REUMATICA

SEGUINIENTO POR MAS DE VEINTE ARDS



INTRODUCCION

La fiebre reumitica es un padecimiento inflematorio, difuso, que
Etaca principalmente al corazén, articulaciones y tejido subcut&neo,
de curso agudo o subagudo y gque es capaz de producir dafio tisular_cun
-spcuslas cicatrizeles en el miocardio especffico (trastornos de la con-
duccidn), inespectfico (focos de fibrosis que en ocasiones se manifies-
ten como de sutopatismo ectépico) y con més frecuencia en el endocardio

valvulopatfa reumBtica 1)
/ P

Frecuentemente ha sido clasificada como uha enfermedad del tejido
conectivo, en individuos gue tienen una respuesta hiperinmune ente la
agresidn por determlinadas cepas de estreptococo betahemolftico del gru-
po A de Lancefield (2), que poseen en su pared una-protefna denominada
M, misma que corresponde a su porcifn antigénica, y origina la produc—
cién de anticuerpos antlcorazén, los cuales son gamma globulinas que
reacclonan con el sarcolema y que provocan la deposicién de la fraccién

C3 del complemento (3,4,5)e

La impurtahcia de ésta entidad radica en la afeccién cardiaca que
produce; desde las miocarditis letales, raras por fortuna, hasta las
secuelas cicatrizales endomioclrdicas con los tratornos hemodin&micos

que de ello se derivan,



Su frecuencia en la poblacidn expuesta a infecciones estreptood-
clcas farfngeas se ha calculado en un 3% (6); sin embargn, desde los
estudios de Halsey en 1921 {7), se ha observado disminucién de la mis—
ma, lo cual seg interpretf como beneficio secundario al uso profiléoti-
co de antibiéticos en las infecciones farfngeas y a la mejorfa en las

comdiciones sanitarias ds Vida;~

EL término “"reumatismo" lo introdujo Ballonius ( 8 ). Se-
gfin escribe Chomel, la artritis fué reconocida por Hipécrates (9), y
gn el afio de 1676, Sydenham diferencif claramente la artritis gotosa de
la artritis reumética y diez aflas despufls, describif la corea menor (10),
La primera publicacién en la que ss asocid la inflemacién cardfaca con
la artritis, fub hecha por Wells a principios del siglo XVIT (11), y
25 afios mAs tards, sl clfnico francés Boillaud correlacion§ las leslow
nes valvulares cardfacas con la artritis (12-13), Meynet describid
en 1875 los n8dulos subcuténeos (14) y Aschoff identificé la lesién
patogrom8nica del padecimlento a principios de éste siglo {15). La
correlacién entre infeccién estreptocScica y fiebre reumltica fué este-
blecida por Coburn (16), gquien demostré, que con el usoc de antibifticos
en forma profiléctica, se reducfan, en forma estadisticamente signifi-
cativa, las recefdas de fiehbre reumAtica. EL trabajo de Chadle a fines
del siglo XIX sobre reumatismo infantil,senté las bases de posteriores
investigaciones (17 )}, Como no existfan, ni existen en la actualidad,
métodos paraclfnicos de certeza para el diagnfstico de la enfermedad,
Jones en 1944 (18) publich los criterios orientadores, modificados
inicialmente por la American Heart Association en 1955 (19), y revi-
sados 10 afios més tarde por la misma organizacién (20}, subdividién-

dolos en mayores y menores, independientemente de la severidad de ca-



da uno de ellos y que se resumen en el sigulente cuadro:

MANIFESTACIONES MAYORES CRITERTIOS MENORES

—Cerditis ' ~Fiebre

=Poliartritis . . -Artralgias

~Corea -Cardiopatfa o fiebrs reumftica pre=-
~Eritema marginado via

=Nédulos subcuténeos -Elevacidn de la V56 o positividad de

la protefna C reactiva

~Intervalo PR prolongado

~Evidencia de infeccifn estreptoct-
cica precedents, historia reciente
de Fisbre escarlata o cultivo posi-
tivo de estreptococo

~Incremento de los tftulos de anties-
treptolisina 0, o de otros anticuerpos

antlestreptococo

Existe alta probabllidad del padecimiento,cuando se dan dos cri-
terios mayores, o uno mayor y dos menores. Virtualmente, dado gue todos
los paclentes con corea de Sydenham son reuméticos, 8ste criterio ais—

lado es diagndstico de la enfermedad,

En 1963 Kuttner y Mayer (21), publicaron los siguientes criterios
para el diagnfstico de carditiss
~Apericidn de un soplo con cardcter de organicidad, o cambios apre-

clables en las caracterfsticas de un soplo previamente conocido, en



ausencia de datos sugestivos de endocarditis infecclosa.

—Frote pericérdico acompafiando soplos clfnicamente significativos.
~Aumento del tamafio del corazén,

~Insuficiencia cardfaca congestiva.

La duracién de un ataque de fiebre reum&tica ses en promedio de tres
meses; sin embargo, cuando existe compromiso cardfaco, puede ser de seis
o m&s meses (22). Los paclentes gus desarrollan cardltis, la hacen ma-
nifiesta en un 9% dentro do los primeros tres meses del atagque inigialj;
gparicifn en edad temprana y severidad importants de la afectacién car-
dfaca, incrementan el riesgo de evolucién hacia la cronicidad (23, 24,
25). En la era preantibidética,.no lograron establecerse con certeza las
secuelas cardfacas a largo plazo producidas por un Onico episodio de
fisbre reumdtica. En &ocas posteriores se ha observado una marcada re-
ducclén en los episodios subsiguisntes a consecuencia del uso sistemdti-
co de profilaxis en individuos susceptibles (26), los mismos que dis-
minuyeron de 38,%% en 1950 hasta 9% cinco afios después, sin embargo,
desafortunadamente la frecuancia del primer episodio de fiebre reum§ti-
ca en la ciudad de M8xico, continua estando en proporciones similares
a las sncontradas en dfcadas pasadas (27), aunque el Indice de morte=
lidad ha disminuido significativamente por dicho padecimiento (28,29)
tanto por el uso cada vez mayor de la profilaxis, como por sl advenl-

miento y perfeccionamiento ds la cirugfa valvilers

a En la actualidad existen pocos estudios de seguimiente a largo
plazo de un episodic de carditis reumética (30), hecho fundamental

para conocer parte de la historia natural del padecimiento, el tipo y



frecuencia de secuelas tanto miocérdicas como valvulares que deja.

£n 8ste estudio nos propusimos conocer & largo plazo, més de 20
afios, 1a evolucifn de un grupo de pacientes con fiebre reumitica, en

su primer brote con afectacidn miocérdica.



MATERIAL Y METODOS

Se revisaron en forma retrospectiva, los expedientes del Ar—
chivo Clfnico del Instituto Nacional de Cardiologfa "Ignacio Ché-
vez", de las dfcadas comprendidas entre el 1 de enero de 1940 y el
31 de diciembre de 1960; se selecclonaron aquellos paclantes que
tuvieron un episodio inicial de fiebre reum&tica aguda, y que en
la actualidad continfian acudifndc a revisiones perifdicas en dicha

Institucidn.

Para definir la presencia de actlvidad, se utilizaron los cri-

. terios propuestos por Jones {18), mismos que posteriormente fueran
modificadog y revisados por la American Heart Association (19,20).
De éste grupo, se escogieron a su vez, los pacientes que durante el
atague iniclal se les habfa disgnfsticado carditis, basados en los
criterios propusstos por Kuttner y Mayer (21). El nfmero total de
pacientes fuf de 43; correspondfan al sexo masculino 14 (33%) y

al femenino 29 (66%). Las edades de la primera consulta fluctuaron
desde los 4 hasta los 18 afios (X 9.5 : 3.8), y el tlempo de seguimien
to fub de 20° hasta 35 afios (x 26 T 3.6).

Se tabularon el tipo y frecuencia de signos clfnicos mayores y

menores durante el ataque agudo, la frecuencia de sparicién de la

entidad segln grupos de edad, frecuencia de brotes subsiguientes,

e Sae



hallazgos electrocardiogréficos en un grupo de pacientes en los

gue pudo analizar 8ste dato, mismos qus aé limitaron a la presen-
cla de blogueo AV, taguicardia o datos sugsstivos de pericarditis.
Sg revisaron ademds, la frecuencia de soplgs con carfcter de orge-
nicidad, tercer o cuarto rufdo, retumbo, frote pericérdico, cardio-
megalia radiolégica o insuficisncia cardfaca clfnicemente reconoci-

da,

Para seguir la ewolueidn natural dao la valvulopatfa reumtice,
se establecif un anflisis comparativo entre las lesionses sncontradas
an la visita inicial, y las secuslas valvulares en la Gltima revisién
institucional. En la misma forma,se evaluaron.a los pacientes, que
por compromiso hemodinfmico importante se 1ss 1levé a cirugfa, asf
como el tlempo que trascurrid sntrs el ataque inicial y el momento
de la intervencién, ballazgos anatémicos y tipo de la intervencidn
realizadas. En la misma forma se estudiaron aguellos enfermos en los
gque fuf necesario intervenirlos quirfrgicemente por més de una oca-
si6n debido a la mala svolucién de la valvulopatfa; Se establecid a-

dem&s un an&lisis entre el nfmero de brotes padecidos por los enfer—

mos y la frecuencia de intervenciones guirérgicas en cada grupc.
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RESULTADDS

De los cuarenta y tres pacientss estudisdes, cotorce (33%) fue-
ron del sexa masculino y wdnte y nueve (66%) del sexo femenino; una
proporcién de 2:1; las edades de su primer brote activo variaron
desde los 4 hasta los 18 afios (X 9.5 ¥ 3.6), y 1 tiempo de seguimien-
to de 20 a 35 afios (X 26% 3.6). En cuanto a la frecuencia de apari-
ci8n de la entidad por grupos de edad, se observd qus en el 5% de los
pacientes estuyo entre seis y diez afios, y en 25% entre los once y guine
ce afios; no se‘detectaron brotes en enfermos de més de veinte afios(Te-

bla I).

El nfmerc de brotes suhsiguientes el ataque inicial varié des-
da un brote en el 30%, con dos el 3%, tres en el 27 y cuatro bro-
tes o.més en s6lo el 2% (Tabla XI).

En cuanto a los criterios mayores de Jones, la artritis fuf el
hallazgo més frecuente, 79% de los enfermos, sin embargo,hay que re-
cordar que el presente estudio lo constituyen pacientes gue tuvieron
carditis. Los nfdulos subcuténeos se encontraron en el 21% y la co-

rea en el 18%; no se encontraron casos con. eritema marginado (fa—

bla II),

8e encontré que de 43 pacientes, que constituyen la poblacién

s o BT 1L e PR T AP S 1 e
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del presente estudio, todos tuvieron soplo orgénico, cardiomegalia
radiolégica en el 92%, frote pericérdico en 11 (25%) y datos de in-
suficiencia cardfaca en 38 (88%) (Tabla IV).

'En lo referente a las cyiterios mencres, de cuarenta y tres en~
fermos, todos tuvieron febrfcula o fiebre (100%) y 7 de ellos (16%),
tuvieron artralgias, De los 35 pacientes a guienes se les pudo ob-
tener registro electrocardiogréfico, ocho de ellos (22%) tuvieron
blogqueo AV de primer gradoj; en velnte y cinco de veinte y siste
(926} se encontré acelerada la velecidad de sedimentacién globular,
en catorce de diez y ocho la protefna C reactiva fué positiva(?7%),
en diez y ocho dg veinte y nueve (62%) los lsucocitos Fueron mayo-
res de diez mil por centfmetro clbico de sangre, y en todos (100%)
a quienes se les titularén los niveles de antiestreptolisina 0,se

obtuvieron valores mayores de 250 Unidades Todd(Tabla 111).

Los hallazgos electrocardiogréficos de treinta y cinco pacien-
tes fueron; bloqueo AV de primer grado en ocha(22%); taguicardia en
velnte y cuatro (68%) y datos sugestivos de pericarditis en dos{ S%)
(Tabla v). ‘

De las lesiones cardfacas iniciales, la afectadidn’ mitral ocu-
rrif en todos los casos, siendd la insuficiencia mitral pura aisla-
da la manifestacifn mfs frecuente; en veinte y nueve enfermos (67%),
sin embargo, cuando a fsta lesién aislada se combina con afectacién
valvular diferente a la mitral, el nimero de enfermos es de treinta
y cuatro (79%). La doble lesisn mitrel ocurri en 9(21%), y el
compromiso mitroaortico en 5 (12%6) (Tabla VI).
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Despufs del tiempo de seguimlento,qus fué de 20 a 35 afios
(x 2at 3.6), 5610 dos pacientes(5h),quedaron sin secuslas sparen—
tes de la vdlvula mitraI; La doble lesién mitral fué el hallazgo
més frecuente; velnte y tres enfermos(53%), la estenosis mitral pu-
ra en diez(23%) y la insuficiencia mitral pura en ocho (19%) (Ta-
blas VIT y VIII),

La vélwula aortica estuvo comprometida inicialmente en cinco
enfermos (12%), y en la fltima revisifin institucional de estos pa—
clentes, se encontrd gue catorce tenfan afectacién valvular asorti-
ca{33%),siendo la doble lesién aortica la m&s frecuente; Spacien-
tes(21%), insuficiencla amortica en 5 (12%) y casos de estenosis val-
vular aortice pura no se encontraruﬁ; Todos los pacientes que ini-
claron su padecimienfo con afectacién de la vAlvula aortica, persis—

tieron con manifestaciones de la misma (Tabla IX).

El nfmero de brotes padecidos por un mismo paciente,clinicamen—
te reconocido fuf de dos en diez y siete pacicntes{39%),unc cn trece
pacientes (30%), tres brotes en doce pacientes (27%),cuatro o més en
un paciente(2%) y sin brotes clfnicamente reconocidos no se encontra-

ron pacientes en la presente serie, (Tabla X).

Al comparar el nfmerc de brotes con las secuslas finales valvue
larss, se encontrd que las lesiones con compromiso estenStico de la
v8lvula mitral, lesiones valvulares aorticas y plurivalvulares son
més frecusntes en 1os grupos gque padecieron un mayor nlmero de bro-
ted. (Tebla Xa y Xb)e Tembi&n se compararon los grupos segln nfmero
de brotes y pacientes intervenidos quirdrgicamente, y se observS que
doce de catorce pacientes intervenidos (8%h) yhabfan padecido dos 6

m&s episodios (Tabla XI),.
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Finalmante, el nlmero de paclentes a quienes se les intervino
guirfrgicamente fuf de catorce (32%), con un tiempo que fluctuo
entre uno a 28 afos despufs del atague inicial (X 18 o g). En dos
pacientes hubo necesidad de reintervenirlos por mala evolucidén dg
la valvulopatfa,lo gue suma un total de diez y sels intervenciones.

El tipo de intervencidn més 'fr'ecuente fué la comisurotomfa mitral
en cinco casos (33%) y con igual porcentaje la prétesis mitral en
igual nﬁmarci.. El cambio valvular asortico se reslizd en cuatro casos

{(26%) y la comisurotomfa tricuspfdea en un caso (6%) (Tabla 1),



TABLA IT

CRITERIOS MAYORES DE_JONES

HOMBRES _ MUJERES TOTAL %

CARDITIS 14 29 43 100%
ERITEMA - - - -

ARTRITIS 12 22 34 7Fh
COREA 2 5 7 16%
N, SUBCUTANED 5 4 g 21%

A A TR it ST R O e R B LSRR

e .
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v. _ . TABLA III

CRITERIOS MENORES DE JONES

HOMBRES MUJERES TOTAL oh

EgbpLoula o 14 29 43(n=43) 100%
Blogueo AV 2 5 8(n=35) 22%
Artralgias 1 6 7(n=43) 1%
VEG el evadat 8 17 25(n=27) 9%
PCR 4 i 3 11 14(n=18) 7%
AELD elevada 5 17 22(n=22) 100%
Leucocitosis - 8 10 18(n=29) 6%
# Velocidad de sedimentacién globular acelerdddy-.. | ..

#t pProtefna C reactiva positiva..
it Antiestreptolisina O mayor de 250 UT,

st Recuento de leucocitos en sangre mayor de 10000 por milfmetro cdbicao,
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TABLA IV

CRITERIOS UTILIZADOS PARA El. DIAGNOSTICO DE

CARDITIS Y SU FRECUENCIA

- HOMBAES MUJERES TOTAL o
g?ﬁéﬁico 14 29 43(n=43) 100%

ot Srcico 5 g 11(n=43) 25
Gargiogegaiie 25 36(rn=39)  92%
fosypigiencia 5 25 37(n=43) 86
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TABLA V

HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

{n=35)
Bloquen AV 8 229,
Taguicardiak 39 954
Perdcarditisis 2 5

# Frecusncia cardfaca mayor de
100 por minutd;
#* Datos electrocardiogréficos

sugestivos de pericarditis;



TABLA \I

LESTONES VALVULARES INICTALES

18

HOMBAES ___MUJERES _ TOTAL __ %
TMPs 9 . 20 29 &%
DLt 2 7 9 219
IMDLAOHE 2 1 3 b
IMTAQHHE 1 1 2 5%
TOTAL 14 29 a3

#Insuficiencla mitral pura
#tDoble lesifin mitral
4e#Doble lesidn aortica

#htInsuficiencia aortica

100%



TABLA \VII

SECUELAS VALVULARES FINALESH

HOMBRES___ MUJERES __ TOTAL %

IMe 1 3 4 10%
DLM 3 14 17 3%
EMP 4 3 i 16%h
IMIAo - 2 2 5/
IMiDLAD 1 1 2 Seh
DLM+IAQ 1 1 2 5
DLMDLAC 2 2 4 10%
EM:IA0 1 - 1 2%
EMiDLAD - 1 1 20
EMEDLADHDLT - 1 1 2h
DLAD 1 - ] 2%
§in secuelas - 1 1 2%

* El tiempo de seguimiento fué desde los 20 hasta los 35
afios (X 26~ 3,6)s

TInsuficiencla M= Mitral
Doble lesifn Acz Aorta

o
H u

E= Estenosis T= Triclspide



TABLA VITI

LEGIONES VALVULARES MITRALES INICIALES AISLADAS O
COMBINADAG, COMPARADAS CON LAS SECUELAG FINALES

INICIAL %  FINAL %
IMP 34 7Fh 8 1%h
DLM 9 21% 23 5%
EMP % 0% ___10 23
SIN SECUELAS 0% w2 )
TOTAL 43 100% 43 100%

T=Insuficlencia Dw Doble lesién
M+ Mitral

E= Estenosis
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TABLA IX

LESTONES VALVULARES AORTICAS INICTIALES AISLADAS O
COMBINADAS, COMPARADAS CON LAS SECUELAS FINALES

INICTAL %  FINAL %

TAo 2 S 5 12%
DLAc 3 9 21%
EAQ 0 % 0 0%
Sin secuelas 0O 0% 0 0%
TOTAL 5 12% 14 33%

I= Insuficiencia €= Estenosis D= Daoble lesién

Ao= Aorta



TABLA X

SECUELAS VALVULARES FINALES SEGUN EL NUMERO DE BROTES

NUMERO OE BROTES 0O % 1% % 2%t o Iewweh g TOTAL

22

%.—
IMp 0 0% 3 2% 1 6% 0 0% 0 0% 4 0%
DLM 0 ® 6 46% 6 3 5 4% 0 17 3%k
EMP 0 oh 2 15 3 18h 2 18h 0 O 7 1%
IMTAQ g o 1 oh v Gh 0O b O 0% 2 Sh
TDLAD O 0h O Oh 1 6&h 1 Bh O T 2 Sh
DLT Ao 0 b0 Oh O mhi o Bh 4 100% 2 h
DLM+DLAD D o 9 &4 3 18 0 Oh O O%F 4 0%
EMFLAD 0 0% 0O b O Oh 1 BH D 0% 1 Zh
EMDLAD 0 o 0 oh O Oh 1 Bh O 0% 1 b
EMDLAC4DLT D 0h O oh 1 6% 0O 0% O 0% 1 Zh
DLAg 0 o0h 0 0h 0 0% 1 8% 0 0% 1 Zh
Sin secuslas 0 0% 0 o 1 6 0 0% 0 % 1 Zh

# 1 brote= 13 pacientes (30%)
##% 2 brotes=17 pacientes(35%)
##43 brotes=12 pacientes(27%)
e 4 brotes= 1 paciente(.?%)



TABLA Xa

SECUELAS VALVULARES FINALES ATSLADAS O
COMBINADAS SEGUN NUMERO DE BROTES

23

i n=13) % 2(n=1?) % a3(n=12) % 4a(n=1) %
Ivp 4 31% 3 i1 o - B
DLM 7 54% 9 52 6 506 1 100%
EMP 2 15% 4 23h 4 agh - -
IAo 1 2 Sh 2 6% 1 100%
DLAO 1 % 5 2% 3 2Fh e -
SIN SECUELA - - 1 S%h - - - -
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‘ TABLA %b

SECUELAS UNIVALVULARES O PLURIVALVULARES SEGUN EL
NUMERO DE BROTES

An=13) % 2(ned7) % 3netz) % a(n=1) %

UNZVALVULAR 1 8a%h 10 5k 8 566 0 0%
PLURTVALVULAR 2 15 6 ash a4 i 100%

SIN SECUELAS - - 1 B85 - - - -




TABLA XI

OPERADOS BEGUN EL NUMERO DE BAOTES SUBSIGUIENTES

(n=14)
No.BROTES TOTAL % OPERADDS o
0 ' 0 0% 0 %
1 13 awh 2 15
2 17 3% 6 35%h
3 12 27% 8 5o
4 & mAs 1 2% 0 0%

TOTAL 43  100% 14 2%



TABLA XTI

SECUELA VALVULAR Y TIPO DE INTERVENCION QUIRURGICA REALIZADAs

Comisurotomfa Prétesis Prétesis Ao Comisurotomfa Prétesis

Mitral . M.tral Tricuspfdea  Mitroaore
tica
IMP 0 0 0 0 0
DLW 1 5 a 0 a
EMP 3 0 0 8] 0
TAo 0 0 0. 0 0
DLAo 0 0 l 0 0
MR 0 3 0 ‘3
DLT 0 0 0] 1 0

#E1 nlmero total de pacientes intervenidos fu& de 14,sin embargo,
en dos fuf necesario reoperarlos por evalucién de sus valvulopa—

tfas,

El tiempo que trascurrif entre el primer brote de fisbre roumdtica

y ol momento de la cirugfa varié desde 1 hasta 28 afios (% 18t 9).



DISCUSION

La literatura médica, en lo referente a casos de fiebre reuméti-
ca aguda, es prolffica en los hallazgos encantrados (31,32), Asf mis-
mo, son blen conocldas las secuelas cicatrizalgs que deja la valvuli-
tis reumftica, sin embargo, hasta donde sabemos no ha sido blen esta-
blecido, cémo evoluciona la lesifn, qu§ determina la gravedad, cufles
son los factores gue favorecen la predominancia de la regurgitacién
o de la estrechez, y el por qué a unos paclentes se les lasiona una

v8lvula y otros tienen afecciones plurivaluvulares,.

Estas incdgnitas son de gran trascendencia, si tenemos en consi-
deracién que pueden ser factores decisivos que justifiquen el trata-
miento profiléctico, o bieﬁ quirdrgico de aquellos con lesiones seve-
ras. Es por sllo, que un seguimiento despufis de varias décadas a par-
tir dsl momenta en que la inflamaclén afecta por primera vez el epare-
valvular, hasta que la repercusién hemodinémica de la valvulopatfa que-
da plenamente establecida, puede dar alguna luz en los interrogantes

previamente planteados,

Afn, cuando el seguimiento prospectivo serfa el método ideal pa-
ra alcanzar los objetivos ya enunciaedos, en éste padecimiento es prac—
ticamente imposible llevarlo a cabo, si tomamos en cuenta, gue en oca-

siones es necesario seguir al paciente por més de dos décadas, y el

27
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fndice de desercifn al control perifdico es muy elto, por lo tanto,
gste trabajo tiens la virtud de agrupar a un ndmerc no despreciable

de enfermos vistos en su primer brota de carditis reumética y cSmo evo-
lueionaron a la fase crédnica en un lapso mayor de veinte afios (20 a

35 afios).

Los criterios ds Jones, han ras;stidn el paso de tiempo a pssar
de las crfticas formuladas {33), y continuan manteriendo su validez
para el diagénstico de actividad reumftica en los primeros brotes que
usualmente ocurren el los nifios o adolescentes. Desa%ortunadamenta
ha 1lemado la atencién, que en los adultos el panorama es diferente,es
decir, en la mayorda de ellos no se cumplen dichos criterios, adn cuan—
do, sin lugar a dudas padecen la enfermedad (34,35), hecha que fue

corrcborado en la presente serie, en la gue no se demostraron signos

de actividad reumftica en pacientes mayores de veinte afios,

De los cuarenta y tros pacientos qua se estudiaron, catorce co-
rrespondieron sl sexo masculino (33h) y ventinueve al sexo Temenino
(66%); frecuencia predominante en la mujer en una relacifn 2:1, que
tembién han encontrado otros autores (35), La edad de aparicién de
la entidad, alcanza su méxima frecuencia entre los grupos de seis a
quince afios; 78% del grupo, lo que tambifn esté de acuerdo con 1o re=-
ferido en la literatura (37), La recurrencia de activided reumética,
se encontrd en el 68%, hecho similar a lo publicado por Roth y lingg
(38), haciendo hincepif en que todos ellos ocurrieron antes de los
veinte afios, La menifestacisn més frecuentements asociada a la car-
ditis durante la atapa'aguda, fue la artritis, la cual aparecif en el
7% de los enfermos; los nSdulos subcutfneos ss hicieron presaﬁtes
en una menor proporcidn (21%) y la corea fue afin més rara (16%), da—
tos muy similares a las series publicadas previamente (39,40,41). E1

eritema marginado no se encontrd en la presente serie, a pesar que
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Burke ha mencionado su asociacién estrecha con la cerditis (42,43),
El soplo orgénico fue la regla en sste grupo, ya que aparecid en
100% de los casos estudiados, y fue uno de los pilares para el diag—
néstico de carditis, La cardiomegalia radiolégica eparecié en el 92%
como manifestacién de miocarditis, el frote pericérdico, indicativo
de pericarditis ss hizo presente solo en el 25% de los casos, sin
embargo, cabe mencionar que ningdn paciente evoluciond con derrame
pericérdico considerable, y por lo tanto, tampoco aparecid tapona—
miénto, hecho ya observado por otros autores (44), EL diagndtico de
insuficiencia cardfaca incipiente o acentuada, pero demostrado en
forma incontrovertible se hizo evidente en el 88%, Esta fue la for—

me de presentacién de la pancarditis an la serie aguf estudiada.

El hallazgo de tftulos de antiestrcoptolisina O elcvados en to-
dos los gasos, son indicativos invariablemente de la infecclén es—
treptocfcica previa en relacién al brote de actividad reumitica, lo
cual es congrucnte con la teorfa irnmunol6gica gue sefiala como agente
causol, al sstroptococo botahemolftico del grupo A de Lancefield (2).
La protefna C reactiva, la velocidad de sadimentacidn globular acole—
rada y la leucocitosis mayor de diezmil por mflimetro clbica, fueran
hallazgos menos sensibles que Se encontraron en gl 77, 9% y 62 res-
pectivamente, hecho que se debe a la insspecificidad de los mismos,
los cuales en terminos generales, lo gue traducen es el proceso in-
flamatorio, pero no su etiologfa. Por todo lo anterior, en la actua-
lidad se hace imperativo ahondar en la investigacién inmunolﬁgica,'
con el objeto de encuntrgr un método paraclfnico gue posea la Sufie
ciente sensibilidad y especificidad,que nos permita realizar un diag=

néstico certero.
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La taguicardia sinusal, encontrada en el 95 ds los enfermos,
se explica en gue todos prasentaron'glgﬁn grada ds fiebre y en el
88% aparecid insuficiencia cardfaca, hechos contribuyentes en la gé-

nesis de la misma.

El blogueo AV de primer gfado, hizo evidente gl compromiso del
miocardio especffico en el proceso inflamatoric y se encontrd en el
22 de los casos en la fase aguda, lo que la hace um.signo confiable
en los nifios como coadyuvante en el diegnético de carditis. EL ha~

1lazgo ha sido encontrado con frecuencia sn otras series {45,46),

Con respecto a la valvulitis, es necesario enfatizar, que la a-
fectacién de la vélvula mitral ocurrid en todos los enfermos de la
presentg series Como insuficiencia mitral pura, se manifest§ en el
7 % de los casos; el retumbo de Carey y Coombs, como manifestacién
de sstenosis mitral relativa, ante gl aumento de la velocidad y vo-
lumen, debido al incremento de presién y'masa sangufnea en la aurf-
cula izquierda, producido por la regurgitacién durante la sfstole,
se document8 en el 3%b de los paclentes, hallazgo similar a 1o en-
contrado sn el estudio cooperativo sobre fiebre reumatica realiza-
do en 1955 (47). EL diagn8stico de doble lesién mitral se estable-
cib en el 21% de los enfermos, debldo a gue se auscultd un chasqui-
do de apertura mitral y un retumbo; sin embargo, debido a la falta
de registros gré&ficos, no es posible saber si efectivamente existié
dicho fenfmeno aclstico, o se trataba de un tercer rufdo chasguean—
te izguierdo, por hiperflujo mitral o como manifestacién de galope
ventricular {48). Otra posibilidad serfa gue el chasquido de aper—
tura mitral fuera de orfgen funcional, como en los que se registran
en los estados de hiperflujo transvalvuler, Vory persistencia del
conducto artericso (4 9), o finalmente, que dicho fenfmeno aclis~

tico fuera autfctono de la valvulitis mitral y cuya fisiopatologfa
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no ha sido aclarada a la Fechd; Estas consideraciones, son trascen-
dentales, en sl contexto de que si el chasquido de apertura mitral no
existe o es funcional, la valvulitis mitral practicamente se manifies-

ta en una gran proporcién de los casos como insuficlencia valvular.

En el caso de la vdlwula aortica, el compromiso inicial epare-
ci6 en el 12% de los enfermos, de ellos, el 5% se manifestd como ine-
suficiencia y en el 7% como doble lesifin aortica; Al igual que con
la valvulitis mitral, el chasquido protosist$lico eortico y el saplo
expulsivo, bien pudieran corresponder a edema valvular con estrechez
real del orificio, mientras hasta donde sabemos, no hay una explice-
cidn convincente anatomofuncional que haya demostrado la razén de la

regurgitacién en la Tase aguda,

En &sta serie, no se enmcontrarcn enfermos que tuvisran manifes—
taciones de afectacién aguda de la vAlwula triclspide o pulmonar, he—
cho gue también es congruente con lo informaedo previamente en la li-

‘teratura(50,51),

En lo referente a la evolucién, es interesants anctar, como la
lpnsifin valvular mitral iniclial, que ocurrié en todos los enfermos en
su primer atague, la gran mayorfa comienza coma insuficiencia valvue
lar{79%) y con doble lesi&n mitral, Eon las reservas antes anotadas
en el 21% de los césos, Sin embargo, al llevar a cabo un anfilisis come
parativo con las lesiones encontradas velnte afios despufs o més, en
solo 1 S de los casos la insuficiencia mitral persiste como pura, la
doble lesifn mitral se duplica en una proporcién del 53, y la esteno—
sis mitral, coma les;6n representativa de la cicatrizacidn valvular
gue no existif en ningfin paciente &l inicio de la enfermedad, epare—
ce en el 33% de los enfermos; Hay gue hacer notar, que un 5% de los

pacientes no se logrd determinar una lesifn mitral residual, o sea,
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que los ehfermuﬁ evolucionaron sin valwlopatfa después de una valvi-
litis mitral’ Ln anterior demuestra claramente como la inflamacién
valvular, traducida cliﬁicamenta en inéuficiencia valQular, progresa
con sl concurso de los afios a cicatrizacién y fusién de los velos val—
vulares y del aperato de sostén mitral, lo que se traducs en doble le—
sifin valvular, la cual eventualmente puede evolucionar hacia la este-

nosis predominante, o finalmente a la estenosis mitral pura.

En €Esta serie se demuestra, la importancia que tiene el nimero
de brotes clinicamente reconocidos, es asf como los pacientes con lo-
sifn definitiva del tipo de la insuficiencia mitral pura, se encuentra
en el 3% de los casos cuando salo se reconocid un brote, mientras gue
su frecuencia disminuye a el 8% en pacientes que han padecido tres
brotes, hecho que sugiere, gue a mayor ataque de valvulitis, mayor
proceso cicatrizal del aparato valvular y fusidn comisural, lo cual
conlleva a mayor proporcifin de doble lesifn o estenosis mitral pura
residual, La doble lesién mitrai aparaecié en el 54% de los pacientes
gue tuvieron un solo brots y en 50% en los que tuvicron tres brotes;
Finalmente, los pacientes con estenosis mitral, solo representan el
15k de los gquse tuvieron un brote, mientras guo en agquellos que tue

vieron tres brotes o més, la frecuencia se incrementa a 33%.

En la evolucifn de la valvulopatfa aortica observamos, como del
12% de los pacientes que se inician con este compromiso valvular, al
termino del seguimiento, practicamente se ha triplicado ésta afecta~
cifn valvular a 3% de los enfermos; la insuficiencia asortica se in-
crementa, del 9% de los pacientes gue tuvieron &sta lesifn ‘inicial
a 12% de los enfermos, y la doble lesidn aortica de 7% de los cea=
sos iniciales pasa a padecerla el 21% de los pacientes; Es de in-

terés anotar, que no se encontrd ningdn enfermo cuya lesidn final

se expresara como estenosis aortica pura, por lo gue podemos infe-
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rir, al igusl que como ha sido descrito previamente (52),cuan-
do se encuentra esta lesién, muy probablemente su orfgen es di-

ferente al reunéticd,

Nuevamente, como en el caso de la vllvula mitral, el néme-
ro de brotes subsiguientes defermina en forma importantes la ma-
yor gravedad de la lesifin; es asf como observemos, gue los pa-
cientes con insuficiencia aortica consecutiva a un brote ocu-
rri6 en el 7 de los casos, mientras que los que padecieron tres
brotes acontecié en el 16% de los enfermos, Con respecto a la
doble lesifn eortica, observemos que cuando fue secusla de un
solo brote de actividad aparecié en el 7% de los casos, porcen—
taje que se triplica a 25% cuando el némero de brotes de acti-
vidad es de tres o mls, lo cual habla a favor do que la inflo-
macién valvular reiterada, lesiona cuantitativamente en mayor

grado la vllvula aortica.

£n lo referente a la valvulopatfia tricuspidea, solamente se
encontré en las secuelas residuales en un solo pasiente (2%), vy
ssta lesifn, como ha sido descrito previamerte, siempre concomi-
tantementa con efectacifin de otras vAlvulaes cardfacas. No se

encontraron enfermos con afectacifn de la vdlvula pulmonar(50,51).

Las secuelas univalvulares o plurivalvulares, también son
influenciadas en forma importante per el nimero de brotes sub—
sigulentes, v es asf, como en el 84% de los casos con un brote
gran univalvulares, misentras que en aquellos enfermos con tres
brotes o m&s, en el 38% eran plurivalvulares, lo cual contras—
ta con el 16% de casos plurivalvulares encontrados en los en—

fermos con un solo brotes
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‘ De 1os pacientes estudiados, catorce (3%), llegaron al tra-
tamiento quirﬁrgico; En este subgrupo, también se observd la in-
fluencia que ejerce el némero de brotes reumticos, y es asi co=
mo observamos, que aguellos pacientes con un solo brote de activie
dad, sl 1% se operaron, y la proparcifn se incrementa significa-
tivaments al 50% de cirugfas realizadas, cuando el nfmero de bro-
tes fue de tres o més, hecho gue est& de acuerdo con la aseveracidén
de que el mayor nlmero de procesos inflamatorios sobre las vdlvu—
las cardfacas, las altera consecutivamente en forma més importan—

te y por ello la secugla hemodinfmica también es mayoh;

El tipo de lesién valvular fue determinante en la clase de
intervencidn quirfirgica realizada, y en el tiempo trascurrido
entre el ataque inicial y momento de la intervencibn. Asf oboer-
vamos, que aguellos pacientes quo tuvicron como secusla insufi-
ciencia mitrel pure, nfnguno fue llevado a cirugfa en el tiempo
de scguimicnto, lo que nos indica 1o "berigridad” do la losidn,
lo cual esté do acuerdo, en como ya se menciond, la lesifn es pro-
ducto de un solo brote en la mayorfa de los casos, y por lo tanto
su repercusién hemodinfmice también es menor's A 105 paclentes con do-
ble lesién miirel rnsiduﬁl se les intervino en gl &%, squellos con
estenosis mitral pura.en gl 4 y los que tuvieron doble lesién aor-
ticea, pues tampoco a ningén enfermo con insuficiencia aortica pura
sa operd, en el 57% de los pacientes se Dperﬁ; En un peciente, Gni-
co en la serie Eun valvulopatfa tricuspfdea orgénice, fue neceserio

realizar comisurotemfa tricuspfded. '

El tipo de vAlvula y clase de afectacifn, tembién estuvo modi-
ficado en forma sigrdficetive entre el tiempo tascurrido y momento

de le cirugfa, mismo que verid en forma generzl de uno a ventiocho

afos (R 18t o - A
). Fara la doble lesifn mitrel de 20+ 6; pars la este-
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nosls mitrel pura de 14i 10; pera la dqbla lesién aortica 24i3; pera
los plurivelvulares 22i5 y para los univalvulares de 1§tB, lo qus
nuevamente ros indica, que aguellos pacientes con lesiones cicatri-
zales severas, como es el caso de la estenosis miiral, como conse-
cuencia de mayor nfmero de brotes, es la entidad que més temprano
hay necesldad de intervenir como consecuencia de su importancia he

modinémica,

Finalmente se concluye, que la figbre reunética es una enti-
dad responsable en forma directa de la produccién de cicatrizacién
valvuler, y el nlmero de brotes padecidos por un mismo cnfermo es
determinante en el grade de severidad de la lesidn y por lo tanto
de su repercusién hemodinfmica, y que los pacientes lleguen a la
cirugfa méds precozmente, y teniendo on cuenta que la pancarditis
reundtice no se diagnostica e wl sculto, edemfs do la marcaeda
influencia que tiens la recurrencia sobre sl prondstico de la en-
fermedad valvuinr, apoya la aseveracidn do quo la profilaxis dobe

continuar indefinidomente en lo vida ndultd:
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