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INTRCDUCCION 

La fiebre reum&tica es un padecimiento inflamatorio, difuso, que 

ataca principalmente al coraz6n 1 articulaciones y tejido subcut&neo 1 

de curso agudo o subagudo y que es capaz de producir daño tisular con 

·secuelas cicatrizales en el miocardio específico (trastornos de la con

ducci6n), inespecífico (focos de fibrosis que en ocasiones se manifies

tan como de auto~atismo ect6pico) y con m&s frecuencia en el endocardio 

(valvulopatía reum~tica) (1). 

Frecuentemente ha sido clasificada como una enfermedad del tejido 

conectivo, en individuos que tienen una respuesta hiperinmune ante la 

agresi6n por determinadas cepas de estreptococo betahemolítico del gru

po A de l..ancefield (2), que poseen en su pared una·prote!na denominada 

M1 misma que corresponde a su porci6n antig~nica 1 y origina la produc

ci6n de anticuerpos anticoraz6n, los cuales son gamma globulinas que 

reaccionan con el sarcolema y que provocan la deposici6n de la fracci6n 

C3 del complemento (3;4,5). 

La importancia de ~sta entidad radica en la afecci6n cardíaca que 

produce; desde las miocarditis letales, raras por fortuna, hasta las 

secuelas cicatrizales endomioc~dicas con los tratarnos hemodin&nicos 

que de ello se derivan• 



Su frecuencia en la poblaoi6n expuesta a infecciones estreptooiS

cicas faríngeas se ha calculado en un~ (6}; sin anbargo 1 desde los 

estudios de Halsey en 1921 (?), se ha observado disminuci6n de la mis

ma, lo cual se interpret6 como beneficio secundario al uso profilácti

co de antibi6ticos en las infecciones faríngeas y a la mejoría en las 

condiciones sanitarias de vida. 

El t!Srmino ·~eumatismo" lo introdujo Ballonius ( 8 ), Se

gOn escribe Chomel 1 la artritis fu~ reconocida por Hip6crates (9) 1 y 
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en el año de 16?61 Sydenham diferenci6 claramente la artritis gotosa de' 

la artritis reumática y diez años despu~s, describi6 la corea menor (10), 

La primera publicaci6n en la que se asooi6 la inflamaci6n cardíaca con 

la artritis, fu~ hecha por Wells a principios del siglo XVII (11} 1 y 

25 años más tarde, el clínico franc~s Boillaud correlaoion6 las lesio

nes valvulares cardíacas con la artritis (12-13), Meynet describi6 

en 18?5 los n6dulos subcutáneos (14) y Aschoff identific6 la lesi6n 

patognom6nica del padecimiento a principios de ~ste siglo (15), La 

correlaci6n entra infecci6n astreptoc6cica y fiebre reumática fu~ esta

blecida por·coburn (16) 1 quien demostr6 1 que con el uso de antibi6ticos 

en forma profiláctica, se reducían, en forma estadisticamente signifi

cativa, las recaídas de fiebre reumática, El trabajo de Chadle a fines 

del siglo XIX sobre reumatismo infantil 1sent6 las bases de posteriores 

investigaciones (1? ), Como no existían, ni existen en la actualidad, 

m~todos paracl!nicos de certeza para el diagn6stico de la enfermedad, 

Janes en 1944 (18) public6 los criterios orientadores, modificados 

inicialmente por la American Heart Association en 1955 (19) 1 y revi

sados 10 años más tarde por la misma organizaci6n (20) 1 subdividi~n

dolos en mayores y menores, independientemente de la severidad de ca-
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da uno de ellos y que se resumen en el siguiente cuadro: · 

MANIFESTACIONES MAYORES 

-Carditis 

-Poliartritis 

-corea 

-Eritema marginado 

-N6dulos subcutáneos 

CRITERIOS MENORES 

-Fiebre 

-Artralgias 

-Cardiopatía o fiebre reumática pre-

via 

-Elevaci6n de la VSG o positividad de 

la proteína C reactiva 

-Intervalo A1 prolongado 

-Evidencia de infecci6n estreptoc~ 

cica precedente, historia reciente 

de fiebre escarlata o cultivo posi

tivo de estreptococo 

-Incremento de los títulos de anties

treptolisina 01 o de otros anticuerpos 

anti estreptococo 

Existe alta probabilidad del padecimiento 1 cuando se dan dos cri

terios mayores, o uno mayor y dos menores, Virtualmente, dado que todos 

los pacientes con corea de Sydenham son reumáticos, ~ste criterio ais

lado es diagn6stico de la enfermedad, 

En 1963 Kuttner y Mayar (21) 1 publicaron los siguientes criterios 

para el diagn6stico de carditis: 

-Aparici6n de un soplo con carácter de organicidad 1 o cambios apre

ciables en las características de un soplo previamente conocido, en 
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ausencia de datos sugestivos de endocarditis infecciosa. 

-Frote peric~dico acompañando soplos clínicamente significativos, 

-Aumento del tamaño del coraz6n. 

-Insuficiencia cardíaca congestiva. 

La duraci6n de un ataque de fiebre reumática es en promedio de tres 

meses; sin embargo, cuando existe compromiso cardíaco, puede ser de seis 

o más meses (22). LDs pacientes que desarrollan carditis, la hacen ma

nifiesta en un 9'J'/o dentro do los primeros tres meses del ataque inicial; 

aparici6n en edad temprana y severidad importante de la afectaciiSn car

díaca, incrementan el riesgo de evolución hacia la cronicidad (231 241 

25) 0 En la era preantibi6tica1 .no lograron establecerse con certeza las 

secuelas cardíacas a largo plazo producidas por un Onico episodio de 

fiebra reumática, En {µocas posteriores se ha observado una marcada re

ducci6n en los episodios subsiguientes a consecuencia del uso sistem&ti

co de profilaxis en individuos susceptibles (26) 1 los mismos que dis

minuyeron de 38.Bjl. en 1950 hasta g>fo cinco años despu~s, sin embargo, 

desafortunadamente la frecuencia del primer episodio de fiebre reum&ti

ca en la ciudad de M~xico 1 continua estando en proporciones similares 

a las encontradas en d~cadas pasadas (27) 1 aunque el índice de morta

lidad ha disminuido significativamente por dicho padecimiento (28 129J 

tanto por el uso cada vez mayor de la profilaxis, como por el adveni

miento y perfe~cionamiento de la cirugía valvular • 

. , En la actualidad existen pocos estudios de seguimiento a largo 

plazo de un episodio de carditis reum~tica (3CIY, hecho fundamental 

para conocer parte de la historia natural del padecimiento, el tipo y 
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frecuencia de secuelas tanto miocárdicas como valvulares que deja, 

En ~ste estudio nos propusimos conocer a largo plazo, m~s de 20 

años, la evoluci6n de un grupo de pacientes con fiebre reum&tica, en 

su primer brote con afectaci6n miocárdica, 



IN\TERIAL Y METOODS 

Se revisaron en forme retrospectiva, los e><pedientes del Ar

chivo Clínico del Instituto Nacional de Cardiología '~gnecio Ch&

vez "1 de las dticedas comprendidas entre el 1 de enero de 1940 y el 

31 de diciembre de 1960¡ se seleccionaron aquellos pacientes que 

tuvieron un episodio inicial de fiebre reumática aguda, y que en 

le actualidad continOen acuditind~ a revisiones peri6dices en dicha 

In'sti tuci6n. 

Ftlre definir le presencie de actividad, se utilizaron los cri

terios propuestos por Jones (18) 1 mismos que posteriormente fueron 

modificados y revisados por le American Heart Associetion (19 120). 

De tiste grupo 1 se escogieron e su vez, los pacientes que durante el 

ataque inicial se les había diegn6sticado carditis, basados en los 

criterios propuestos por Kuttner y Mlyer (21). El nOmero total de 

pacientes fu5 de 43¡ correspondían el sexo masculino 14 (33o/~ y 

el femenino 29 (66'/o). Les edades de le primera consulta fluctuaron 

desde los 4 hasta los 18 años (x 9.5 ! 3.6) 1 y el tiempo de seguimie,!! 

to fu5 de 20· hasta 35 años (x 26 ~ 3.6). 

Se tabularon el tipo y frecuencia de signos clínicos mayores y 

menores durante el ataque agudo, la frecuencia de aparici6n de le 

entidad segOn grupos de eded 1 frecuencia de brotes subsiguientes, 

? 
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hallazgos alectrocardiográficos en un grt..po da pacientes en los 

que pudo analizar ~ste dato, mismos que se limitaron a la presen

cia de bloqueo AV1 taquicardia o datos sugestivos de pericarditis, 

Se revisaron además, la frecuencia de soplbs con carácter de orga

nicidad1 tercer o cuarto ru:!do1 retumbo, frote peric&dico1 cardio

megalia radiol6gica o insuficiencia card:!aca cl:!nicamente reconoci-

da, 

Para seguir la evoluci6n natural do la valvulopat:!a reumática, 

se estableci6 un análisis comparativo entre las lesiones encontradas 

an la visita inicial, y las secuelas valvulares en la Oltima revisi6n 

institucional, En la misma forma,se evaluaron,a los pacientes, que 

por compromiso hemodinámico importante se les llev6 a cirugía, as:! 

como el tiempo que trascurri6 entre el ataque inicial y el momento 

de la intervenci6n1 hallazgos anat6micos y tipo de la intervenci6n 

realizada, En la misma forma se estudiaron aquellos enfermos en los 

que fu~ necesario intervenirlos quirOrgicamente por más de una oca

si6n debido a la mala evoluci6n de la valvulopat:!e:, Se estableci6 a

demás un análisis entre el nOmero de brotes padecidos por los enfer

mos y la frecuencia de intervenciones quirOrgicas en cada grupo·, 



RESULTADOS 

De los cuarenta y tres pacientes estudiados, catorce (33~) fue-

ron del sexo masculino y IJinte y nueve (66'/o) del sexo femenino¡ una 

proporci6n de 2:1. Las edades de su primer brote activo variaron 

desde los 4 hasta los 16 años (x 9,5 ~ 3.6), y el tiempo de seguimien

to de 20 a 35 años (x 2&!: 3·.6). En cuanto a la frecuencia de apari

ci6n de la entidad por grupos do edad, se observ6 que en el 51~ de los 

pacientes estuvo entre seis y diez años, y en 2r:P/o entre los once y quin-
¡ 

ce años¡ no se detectaron brotes en enfermos de mds de veinte años(Ta-

bla I). 

El namero de brotes subsiguientes al ataque inicial vari6 des

de un brote en el 30%, con dos el 3'(]'/o, tres en el 27'/o y cuatro bro

tes o.,mds en siSlo el ~ (Tabla xr), 

En cuanto a los criterios mayores de Janes, la artritis fu~ el 

hallazgo más frecuente, ?9'/o de los enfermos, sin embargo,hay que rEr 

cardar que el presente estudio lo constituyen pacientes que tuvieron 

carditis. Los n6dulos subcutdneos se encontraron en el 21')'. y la co

rea en el 1~¡ no se encontraron casos con eritema marginado (Ta-

bla II), 

Se encontr6 que de 43 pacientes, que constituyen la poblaci6n 
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del presente estudio, todos tuvieron soplo orgánico, cardiomegalia 

radiol6gica en el 92"/c, frote pericárdico en 11 (25"/c) y datos de in

suficiencia cardíaca en 38 (BBio) (Tabla IV). 

En lo referente a los criterios menores, da cuarenta y tres en

fermos, todos tuvieron febrícula o fiebre (1DOio) y? de ellos (16io) 1 

tuvieron artralgias. De los 35 pacientes a quienes se les pudo ob

tener registro electrocardiográfico 1 ocho de ellos (22"/c) tuvieron 

bloqueo AV de primer grado; en veinte y cinco de veinte y siete 

(92"/c) se encontr6 acelerada la velocidad de sedimentaci6n globular, 

en catorce de diez y ocho la proteína C reactiva fué positiva(??"/c), 

en diez y ocho de veinte y nueva (6'2!'/c) los leucocitos fueron mayo

res da diez mil por centímetro c6bico da sangre, y en todos (1DOio) 
1 

a quienes se las titularon los niveles de antiestraptolisina 01 sa 

obtuvieron valoras mayores da 250 Unidades Todd,Tabla III). 

Los hallazgos alectrocardiográficos da treinta y cinco pacien

tes fueron: bloqueo AV da primer grado en ocho(22"/c) ¡ taquicardia an 

veinte y cuatro (6Bio) y datos sugestivos de pericarditis en dos( 5"/c) 

(Tabla V). 

Os las lesiones cardíacas iniciales, la afectaéi6n.' mitral ocu

rri6 en todos los casos, siandó la insuficiencia mitral pura aisla

da la manifestaci6n más frecuente¡ en veinte y nueve enfermos (67"/c), 

sin embargo, cuando a ésta lesi6n aislada se combina con afectaci6n 

valvular diferente a la mitral, el n6mero de enfermos es da treinta 

y cuatro (?9'/c). La doble lesi6n mitral ocurri6 en 9(21ia), y el 

compromiso mitroaortico en 5 (12"/c) (Tabla VI). 
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Despui§s del ti8111po de seguimiento, que fu~ de 20 a 35 años 

(x 25!: 3,6), s6lo dos pacientes(El'J,),quedaron sin secuelas aparen

tes de la válvula mitral, LJi. doble lesi6n mitral fui§ el hallazgo 

más frecuente¡ veinte y tres enfermos(53"¡(.), la estenosis mitral pu

ra en diez(23"¡(.) y la insuficiencia mitral pura en ocho (19'/o) (Ta

blas VII y VIII), 

LJi. válvula aortica estuvo comprometida inicialmente en cinco 

enfermos (12"~), y en la Oltima revisi6n institucional de estos pa

cientes, se encontr6 que catorce ten!an afectaci6n valvular aorti

ca(33"¡{.), siendo la doble lesi6n aortica la más frecuente; 9pacien

tes(21%), insuficiencia aortica en 5 (12"~) y casos de estenosis val

vular aortica pura no se encontraron, Todos los pacientes quo ini

ciaron su padecimiento con afectaci6n de la válvula aortica, persis

tieron con manifestaciones de la misma (Tabla IX), 

El nOmero de brotes padecidos por un mismo paciente,cl!nicamen

te reconocido fui§ do dos on diez y siete paciontcs(39'/o),uno on troce 

pacientes (3o'){,), tres brotes en doce pacientes (27"~),cuatro o más on 

un paciente(2"~) y sin brotes cl!nicamento reconocidos no so encontra

ron paciente~ en la presente serie, (Tabla X), 

Al comparar el nOmero de brotes con las secuelas finales valvu

lares, se encontr6 que las lesiones con compromiso esten6tico de la 

válvula mitral, lesiones valvulares aorticas y plurivalvulares son 

más frecuentes en los grupos que padecieron un mayor nOmero de bro

tes~ (Tabla Xa y Xb), Tambi~n se compararon los grupos seg~n nOmero 

de brotes y pacientes intervenidos quirOrgicamente, y se observ6 que 

doce de catorce pacientes intervenidos (8~) 1 hab!an padecido dos 6 

más episodios (Tabla xr), 
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Finalmente, el nOmero de pacientes a quienes se les intervino 

quiri:írgicamente fu~ de catorce (32'~), con un tiempo que fluctuo 

entre une a 28 años despu~s del ataque inicial (x 18 3 9), En dos 

pacientes hubo necesidad de reintervenirlcs por mala evoluci6n de 

la valvulcpatía,lo que suma un total de diez y seis intervenciones, 

El tipo de intervenci6n m~s frecuente fu~ la ccmisurotomía mitral 

en cinco casos (33"~) y con igual porcentaje la pr6tesis mitral en 

igual nOmerc:i, El cambio valvular acrtico se reaiiz6 en cuatro casos 

(2~) y la comisurotom!a tricusp!dea en un caso (eiM (Tabla XII), 



TABU\ II 

CRITERIOS MAYORES OE JONES 

HOMBRES MUJERES TOTAL ,. 
CARDITIS 14 29 43 100'). 

ERITEW\ 

ARTRITIS 12 22 34 ??fo 

COREA 2 5 ? 161' 

N,SUBCUTANEO 5 4 9 21'6 

··-·· ----... ..::::-~····-. 



TABLA lII 

CRITERIOS MENORES DE JDNES 

HOMBRES MUJERES 

~r~¡;~~ula o 14 29 

Bloqueo AV 2 6 

Artralgias 6 

VSG elevadalt 8 17 

PCR + lHt 3 11 

AELO elevada iHHf 5 17 

Leucocitosis iHHHt 8 10 

lt Velocidad de sedimentacitSn globular aceleradii,··· .. 

itlt Prote:!'.na e reactiva positiva. 

iHHt Anti estreptolisina O mayor da 250 UT. 
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TOTAL 'é 
43(n=43) 100°,(, 

8(n=35) 22% 

?(n=43) 16',(, 

25(n=27) 92"fo 
14(n=18) ??',(, 

22(n=22) 1000& 

1B(n=29) 62'& 

iHHHt Recuento de leucocitos en sangre mayor de 10000 por mil:!metro cabico. 



TABLA IV 

CRITERIOS IJfll.IZAODS PARA EL DIAGNOSTICO DE 

CARDITIS Y SU FRECUENCIA 

HOMBRES MUJERES TOTAL ~ 
sog~o ar. nico 14 29 43(n=43) 1og¡<. 
FroÍe eer c~dico 5 6 11 (n=43) 2't)o 

c8{j~i~~ ~ali a ra o ¡¡¡ ca 11 25 36(n=39) 9'?Jo 
Ins~fici encia car aca 12 25 37(n=43) B'{!fo 
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HALLAZGOS ELECTROCAADIOGRAFICOS 

(n=3S) 

Blo9ueo AV 8 2~ 

Ta9ui cardialf ~ ¡¡~~ 
Pericardi ti slHf 2 ~ 

if Frecuencia card!aca mayor de 

100 por minuto'. 

iHf Datos electrocardiogrdficos 

sugestivos de pericarditis. 
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TABLA VI 

LESIONES VALVULARES INICIALES 

HOMBRES MUJERES 

IMPlf 9 20 

OLM!Hf 2 ? 

I MI-O L.AoiHHf 2 

IM+IAoiHHHf 

TOTAL 14 29 

ifinsuficiencia mitral pura 

iHfDoble lesi6n mitral 

iHHfDoble lesi6n aortica 

*iHHfinsuficiencia aortica 

TOTAL 

29 

9 

3 

2 

43 

18 

"}. 

67'& 

21~ 

'!Í!! 
&& 

100')1, 



TABLA VII 

SECUELAS VALVULARES FINALES* 

HOMBRES MUJERES TOTAL o(. 

IMP 3 4 100& 

DLM 3 14 1? 39'/o 
EMP 4 ? 16'j, 

IM!-IAo 2 2 f':f'& 

IM+-OLAo 2 5% 
OLM!-IAo 2 f':/'6 

OLM+-OLAo 2 2 4 1Dºh 

EM!-IAo C>h 

EM+-OLAo % 
EM!-DLAo+DLT C>h 

DLAo 21" 
Sin secuelas C>h 

lf El tiempo de seguimiento fu~ desde los 20 hasta los 35 + . 
años (x 2e.;. 3.6). 

I= Insuficiencia 

D= Doble lesii5n 

E= Estenosis 

M= Mitral 

T= Tric~spide 



TABLA VIII 

LES'IDNES VALVULARES MJ:TilALES INICIALES AISLADAS D 

COWBINADAS1 COMPARADAS CON LAS SECUELAS FINALES 

INICIAL º6 FINAL io 
!!:iP 34 ?f!'/o 8 19'6 

DLM 9 21°4 23 53"e 

EMP Dio Dio 10 23"e 

SIN SECUELAS o·~ D'/o 2 5"h 
TOTAL 43 100°/o 43 100')'. 

I=Insuficiencia D• Doble lesi~n E= Estenosis 

,.... Mitral 



TABLA IX 

LESIONES VALVULAAES AORTICAS INICIALES AISLADAS O 

COMBINADAS, COMPARADAS CON LAS SECUELAS FINALES 

INICIAL '/o FINAL % 
IAo 2 '3'fo 5 12"fo 

OLAo 3 ?"& 9 21'fy 

EA o o ooe o o'(. 
Sin secuelas o º* o o'(. 
TOTAL 5 12"~ 14 3'J'~ 

I= Insuficiencia E= Estenosis D= Doble lesi6n 

Ao= Aorta 

21 
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TABLA X 

SECUELAS VALVULARES FINALES SEGUN EL NUMERO DE BROTES 

NUMERO DE BROTES o o~ 1if º/o 21H~ 0/o 3"1HHt<>/0 4iHf'ji.if TOTAL '/o 

IMP o D"6 3 2'J'6 1 6~ o oc¡', o o~ 4 1~ 

DLM o D"6 6 46~ 6 34~ 5 42'& o D"/o 17 3~ 

EMP o cr¿. 2 1!J~ 3 10~ 2 10'/o o aft, ? 1~ 

IM+IAo 2 cr¿. 1 · º"e 1 a~ o r:t'/o o 0°/ti 2 f1Í2 

IM+DU\o o o~ D r:t'/1 6º~ 0°/o o 0°/o 2 f1Í2 

DLM+TAn o cr¿. o o~ D Oº/o 1 B'/o 1 100°J, 2 f1Í2 

DLM+DU\o o ºTu 8'/o 3 18'/o o D"/o o 0°/o. 4 1~ 

EM+IAo o D"& o D"b o D"/o 1 B'/o o Dº/o ?A 
EM+DU\o o D"b o 0°/o o D'/o 8°/o o Dº/o 1 ~ 

EM+DU\o+DLT D rY'b o o~ 6º~ o Dº/o o rY'/o 'ª DU\o o rr6 o D'/o o 0°/o 1 8°/o o Dº/o ?A 
Sin secuelas o ['/'6 o D"/o fi'/o o lf'/o o lf'/o ~ 

if 1 brote= 13 pacientes (30'/o) 

iHf 2 brotes=17 pacientes(39'/o) 

iHHf3 brotesc12 paoientes(27'/o) 

lHHHf 4 brotes= 1 paoiente(2o/o) 
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TABLA Xa 

SECUELAS VALVULARES FINALES AISLADAS D 

COMBINADAS SEGUN NUMERO DE BROTES 

1(n=13) '6 2(n=-17) º& 3(n=-12) '6 4(n=1) º& 
IMP 4 31~ 3 17'& 8~ 

DLM 7 54'6 9 52'6 6 51:1'6 100°/o 

EMP 2 15º& 4 w& 4 33'& 

IAo 7'6 'CJ'& 2 16'& __ 1 __ ~/a 

DLAo 7'6 5 w& 3 w& 
SIN SECUELA 5'& -



UNIVALVULAR 

TABLA Xb 

SECUELAS Uf\[[VALVULARES O PLLAIVALVULARES SEGUN EL 

NUMERO DE BROTES 

1(n=13) ºb 2(n=1?) J.....~.Q:.l?LJ. 4Ln=1l 

11 B4Z• 10 59'~ e 6pnJ?._o 
PLLAIVALVULAR 2 15'b 6 35°~ 4 3':J'e 

SIN SECUELAS Bio 

24 
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TABLA XI 

OPERADOS SEGUN EL NUMERO DE BROTES SUBSIGL.a:ENTES 

(n=14) 

t-b.BROTES TOTAL Tu OPERADOS %: 
o o º* o 'J'fo 

13 3'J'6 2 15"fo 

2 17 39'fo 6 35"6 

3 12 2?/o 6 50'6 

4 6 mtis ?'fo o O°h 

TOTAL 43 100°6 14 32!'~ 

25 
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TABLA XII 

SECYELA VALVULAR Y TIPO DE INTERVENCIDN QUIRLRGICA REALIZADAif 

Comisurotom!a Pr6tesis !'r6tesis Ao Comisurotom!a i:r6tesis 
Ml.tral Mitral Tricuspídea Ml.troaor-

ti ca 

IMP o o o o o 

DLM 5 o o 
EMP 3 o o o o 

IAo o o o o o 

DL.Ao o o o o 
¡fc¡~Wco o 3 o ·3 

OLT o o o o 

ifEJ. n~mero total de pacientes intervenidos fu~ de 14,sin embargo, 

en dos fu~ necesario reoperarlos por evcluci6n de sus valvulopa

t!as. 

El tiempo que trascurri6 entre el primer brote de fiebre reumática 

y el momento de la cirugía vari6 desde 1 hasta 28 años (x 1s:!: .9), 



DISCUSION 

La literatura médica, en lo referente a casos de fiebre reumáti

ca aguda, es prolífica en los hallazgos ~ncontrados (31 132), Así mis

mo, son bien conocidas las secuelas cicatrizales que deja la valvuli

tis reumática, sin embargo, hasta donde sabemos no ha sido bien esta

blecido, c6mo evoluciona la lesión, qué determina la gravedad, cuáles 

son los factores que favorecen la predominancia de la regurgitación 

o de la estrechez, y el por qué a unos pacientes se les lesiona una 

válvula y otros tienen afecciones plurivalvulares, 

Estas incógnitas son de gran trascendencia, si tonemos en consi

deración que pueden ser factores decisivos que justifiquen el trata

miento profiláctico, o bien quir~rgico de aquellos con lesiones seve-

ras, Es por olla, que un seguimiento despu5s de varias décadas a par

tir del momento en que lo inflamación afecta por primera vez ol apara

valvular1 hasta que la repercusión hemodinémica de la valvulopatía que

da plenamente establecida, puede dar alguna luz en los interrogantes 

previamente planteados, 

A~n, cuando el seguimiento prospectivo sería el método ideal pa

ra alcanzar los objetivos ya enunciados, en ~ste padecimiento es prac

ticamente imposible llevarlo e cabo, si tomamos en cuenta, que en oca

siones es necesario seguir al paciente por más de dos décadas, y el 
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:l'.ndice de deserci6n el control peri6dico es muy alto, por lo tanto, 

este trebejo tiene le virtud de agrupar a un n6mero no despreciable 
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de enfermos vistos en su primar brote de carditis reumática y c6mo evo

lucionaron a la fase cr6nice en un lapso mayor de veinte años (20 a 

35 años), 

Los criterios de Janes, han resi.stido el paso de tiempo a pesar 

de las críticas formuladas (33) 1 y continuan manteniendo su validez 

pare el diag6nstico de actividad reumática en los primeros brotes que 

usualmente ocurren el las niños o adolescentes, Desafortunadamente 

he llamado le atenci6n 1 que en los adultos el panorama es diferente 1 es 

decir, en la mayoría de ellos no se cumplen dichos criterios, a6n cuan

do, sin lugar a dudas padecen la enfermedad (34 1 35) 1 hecho que fue 

corroborado en la presente serie, en le que no se demostraron signoo 

de actividad reumlitica en pacientes mayores de veinte años, 

Do lc:u:i cunronta y troo pociontos qua se ostudioron1 entorco co

rrespondieron al sexo masculino (33)/,) y ventinueve el sexo femenino 

(W/a) ¡ frecuencia predominante en la mujer en une releci6n 2: 11 que 

también han encontrada otros autores (36). La edad de eparici6n de 

le entidad, elc~nza su máxima frecuencia entre los grupos de seis e 

quince años¡ ?ff'/a del grupo, lo que también está de acuerdo con lo r(}

ferido en le literatura (3?). La recurrencie de actividad reumática, 

se encontr6 en el 6fJ'/o1 hecho similar e lo publicado por Roth y Lingg 

(38) 1 haciendo hincapi~ en que todos ellos ocurrieron entes de los 

veinte años, La menifestaci6n m~s frecuentemente asociada e la car

ditis durante la etapa· egude 1 fue le artritis, la cual epereci6 en el 

?g/. de los enfermos¡ los n6dulos subcutáneos se hicieron presentes 

en una menor proporci6n (21~) y la coree fue a6n más rara (16jl.), da

tos muy similares a les series publicadas previamente (391 401 41), El 

eritema marginado na se encontr6 en la presente serie, a pesar que 
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Burke ha mencionado su asociaci6n estrecha con la carditis (42 143), 

El soplo orglinico fue la regla en este grupo, ya que apareci6 en 

100~ de los casos estudiados, y fue uno de los pilares para el dieg

n6stico de carditis, La cardiomegalia radiol6gica apareci6 en el 92"/o 

como manifestaci6n de miocarditis, el frote pericárdico 1 indicativo 

de pericarditis se hizo presente sol.o en el 2'3'/o de los casos, sin 

embargo, cabe mencionar que ningún paciente evolucion6 con derrame 

pericárdico considerable, y por lo tanto, tampoco apareci6 tapona

miento, hecho ya observado por otros autores (44), El diagn6tico de 

insuficiencia card:!aca incipiente o acentuada, pero demostrado en 

forma incontrovertible se hizo evidente en el BBio, Esta fue la for

ma de presentaci6n de la pancarditis en la serie aqu:! estudiada, 

El hallazgo de t:!tulos de antiostrcptolisina O elovados on to

dos los casos, son indicativos invariablemente de la infecci6n es

treptoc6cica previa en relaci6n al brote de actividad reumática, lo 

cual os conoruonto con la toor:!a inrnunoll'igica quo soñala como a¡¡onte 

causal, al ostrq1tococo botahcmoHtico del grupo A tle Lancefiold (2), 

La prote:!na C reactiva, la velocidad do sedimontaci6n globular acele

rada y la leucocitosis mayor do diezmil por m:!limetro cúbico, fueron 

hallazgos menos sensibles que se oncontraron en el 77'/o1 9C'{o y 62'fe res

pectivamente, hecho que se debe a la inespecificidad de los mismos, 

los cuales en terminas generales, lo que traducen es el proceso in

flamatorio, pero no su etiolog:!a, F\Jr todo lo anterior, en la actua

lidad se hace imperativo ahondar en la investigaci6n inmunol6gica1 

con el objeto de encontrar un m~todo paracl:!nico que posea la sufi

ciente sensibilidad y especificidad 1 que nos permita realizar· un diag

n6stico certero. 
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La taquicardia sinusal 1 encontrada en el 9fl'/o de los enfermos, 

se eXplica en que todos presentaron -¡;;lg~n grado de fiebre y en el 

88% apareciiS insuficiencia cardíaca, hechos contribuyentes en la g€r. 

nesis de la misma, 

El bloqueo AV de primer grado, hizo evidente el compromiso del 

miocardio específico en el proceso inflamatorio y se encontr6 en el 

22'/o de los casos en la fase aguda, lo que lo hace un: .signo confiable 

en los niños como coadyuvante en el diagn6tico de carditis, El ha

llazgo he sido encontrado con frecuencia en otras series (45 146), 

Con respecto a la valvulitis1 es necesario enfatizar, que la a

fectaciiSn de la v~lvula mitral ocurri6 en todos los enfermos de la 

presente serie,_ Como insuficiencia mitral pura, se manifest6 on el 

? 9% de los casos¡ el retumbo de Carey y Coombs 1 como menifestaciiSn 

de estenosis mitral relativa, ante el aumento de la velocidad y vo

lumen, debido al incremento de presi6n y masa sanguínea en le aurí

cula izquierda, producido por la rogurgitaci6n durante la sístole, 

se documentiS en el 3fl'/o de los pacientes, hallazgo similar a lo en

contrado en el estudio cooperativo sobre fiebre reumatica realiza

do en 1955 (47). El diagniSstico de doble lesiiSn mitral se establo

ci6 en el 21% de los enfermos, debido a que se auscult6 un chasqui

do de apertura mitral y un retumbo¡ sin embargo, debido a la falta 

de registros gr~ficos 1 no es posible saber si efectivamente existi6 

dicho fen6meno ac~stico, o se trataba de un tercer ruído chasquean

te izquierdo, por hiperflujo mitral o como manifestaci6n de galope 

ventricular (48), Otra posibilidad sería que el chasquido de aper

tura mitral fuera de orígen funcional, como en los que se registran 

en los estados de hiperflujo transvalvular 1 Vgr; persistencia del 

conducto arterioso (4 9) 1 o finalmente, que dicho fen6meno ac~s-

tico fuera aut6ctono de la valvulitis mitral y cuya fisiopatología 
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no ha sido aclarada a la fecha, Estas consideraciones, son trasce~ 

dentales, en el contexto de que si el chasquido de apertura mitral no 

existe o es funcional, la valvulitis mitral practicamente se manifies

ta en una gran proporci6n de los casos como insuficiencia valvular, 

En el caso de la válvula aortica, el compromiso inicial apara

ci6 en el 12"/o de los enfermos, de ellos, el 'EP/o se manifest6 como i~ 

suficiencia y en el 7"/o como doble lesi6n aortica, Al igual que con 

la valvulitis mitral, el chasquido protosist6lico aortico y el soplo 

expulsivo, bien pudieran correGponder a edema valvular con estrechez 

real del orificio, mientras hasta donde sabemos, no hay una explica

ci6n convincente anatomofuncional que haya demostrado la raz6n de la 

regurgitaci6n en la fase aguda, 

En ~sta serie, no se encontraron enfermos que tuvieran manifos

tacionos do afoctaci6n aguda de la válvula tric~spide o pulmonar, ha

cho que tambi~n es congruente con lo informado previamente en la li

·teratura(50151), 

En lo referente a la evoluci6n, es interesante anotar, como la 

lnsHin valvular mitral inicial, que ocurri6 en todos los enfermos en 

su primer ataque, la gran mayoría comienza como insuficiencia valvu

lar(?9'/o) y con doble lesi6n mitral, con las reservas antes anotadas 

en el 21~ de los casos, Sin embargo, al llevar a cabo un análisis com

parativo con las lesiones encontradas veinte años después o más, en 

solo 1 '3'/o de los casos la insuficiencia mitral persiste como pura, la 

doble lesi6n mitral se duplica en una proporci6n del s'Jf,, y la esteno

sis mitral, como lesHin representativa de la cicatrizaci6n valvular 

que no existi6 en ning~n paciente al inicio de la enfermedad, apare

ce en el 3'J'/o de los enfermos~ Hay que l1acer ·notar, que un '3'/o de los 

pacientes no se logr6 determinar una lesi6n mitral residual, o sea, 
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que los enfermos evolucionaron sin valvulopatia despu6s de una valvu

litis mitral', Lo anterior demuestra claramente como la inflamacitSn 

valvular, traducida cli~icamente en in~uficiencia valvular, progresa 

con el concurso de los años a cicatrizaci6n y fusitSn de los velos val

vulares y del aparato de sost&n mitral, lo que se traduce en doble le

si6n valvular, la cual eventualmente puede evolucionar hacia la este

nosis predominante, o finalmente a la estenosis mitral pura, 

En 6sta serie se demuestra, la importancia que tiene el n6mero 

de brotes clinicamente reconocidos, es así como los pacientes con l&

si6n definitiva del tipo de la insuficiencia mitral pura, se encuentra 

en el 31ro de los casos cuando solo se reconocitS un brote, mientras que 

su frecuencia disminuye a el ero en pacientes que han padecido tres 

brotes, hecho que sugiere, que a mayor ataque de valvulitis, mayor 

proceso cicatrizal del aparato valvular y fusitSn comisural, lo cual 

conlleva a mayor proporci6n de doble lesi6n o estenosis mitral pura 

residual', La doble lesi6n mitral apareci6 en el 54<¡', de los pacientes 

que tuvieron un solo brote y en soro en los que tuvieron tres brotes, 

Finalmente, los pacientes con estenosis mitral, solo r~resentan el 

15"/o de los que tuvieron un brote, mientras que en aquellos que tu

vieron tres brotes o m~s, la frecuencia se incrementa a 33"/o, 

En la evoluci6n de la valvulopatia aortica observamos, como del 

12'/o de los pacientes que se inician con este compromiso valvular, al 

termino del seguimiento, practicamente se ha triplicado 6sta afecta

ci6n valvular a 33°/o de los enformos; la insuficiencia aortica se in

crementa, del 5"/o de los pacientes que tuvieron ~sta lesi6n ºinicial 

a 12"/o de los enfermos, y la doble lesi6n aortica de 7'/o de los ca

sos iniciales pasa a padecerla el 21ro de los pacientes, Es de in

ter6s anotar, que no se encontrtS ning6n enfermo cuya lesi6n final 

se expresara como estenosis eortica pura, por lo que podemos inFo-



rir 1 al igual que como ha sido descrito previamente (5:!) 1 cuan-. 

do se encuentra esta lesi6n 1 muy probablemente su orígen es di

ferente al reumático', 

Nuevamente, como en el caso de la válvula mitral, el n~ms

ro de brotes subsiguientes determina en forma importante la ma

yor gravedad de la lesi6n; es asi como observamos, que los pa

cientes con insuficiencia aortica consecutiva a un brote ocu

rri6 en el 7'/o de los casos, mientras que los que padecieron tres 

brotes aconteci6 en el 16"~ de los enfermos~ Con respecto a la 

doble lesi6n aortica, observamos que cuando fue secuela de un 

solo brote de actividad apareci6 en el 7'~ de los casos, porcen

taje que se triplica a 2:3'/o cuando el n~mero de brotes de acti

vidad es de tras o rn6.s, lo cual habla a favor do quo la infla

maci6n valvular reiterada, losiona cuantitativamanto an mayor 

grado la válvula aortica, 

En lo ref eronto a la valvulopatía tricuspídoa, solrunonto se 

encontr6 en las secuelas residuales en un solo pacionte (2~), y 

esta lesi6n, corno ha sido descrito previamor.te, siempre concorni

tantanente con afectaci6n de otras v6.lvulas cardíacas, No so 

encontraron enforrnos con ofectaci6n de la válvula pulmonar(50 1 51), 

Las secuelas univalvulares o plurivalvulares, tambi~n son 

influenciadas en forma importante por ol n~mero de brotes sub

siguientes, y es as:!'., como en el 84'/o de los casos con un brote 

eran univalvulares, mientras que on aquellos enfermos con tres 

brotes o rn6.s, en el 38'/o eran plurivalvulares, lo cual contras

ta con el 1ff/o de casos plurivalvulares encontrados en los en-

fsrmos con un solo brote, 
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De los pacientes estudiados, catorce (33'~) 1 llegaron al tra

tamiento quirúrgico. En este subgrupo 1 tambi~n se observ6 la in

fluencia que ejerce el número de brotes reumáticos, y es así co-
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mo observamos, que aquellos pacientes con un solo brote de activi

dad, el 15"~ se operaron, y la proporci6n se incrementa significa

tivamente al 5rY'~ de cirugías realizadas, cuando el número de bro

tes fue de tres o más, hecho que está do acuerdo con la assveraci6n 

de que el mayor número de procesos inflamatorios sobre las v6lvu

las cardíacas, las altera consecutivamente en forma más importan

te y por ello la secuela hemodin6mica tambi~n es mayor, 

El tipo de lesi6n valvular fuo determinante en la clase de 

intEl!"venci6n quirúrgica realizada, y on el tiempo trascurrido 

entre el ataque inicial y momento do la intorvonci6ri, An:( obcor-

vamos, que aquellos pacientes quo tuvieron como secuela inr.ufi

ciencia mi tr1U. purB 1 nínguno fue llevado e cirugía en el tiempo 

do soouimic1nto, lo qun nos indica la "lmnignidarJ" do la looi6n 1 

lo cual está do acuerdo, en como ya se moncion6, le lm:d 6n cm pl'o

duci:o de un solo brote EJn la mayoría do los cesas, y por lo tanto 

su rq:rnrcusi6n hunodin6111icE1 tambi~n es menor. A lrm pucirntes con do

bl8 lesi6n m:l.1.rftl rnD:l.clual se lr•s i nter1dno en al &""/.., equEillos con 

estenosis mi tl'Ell pura en el 4~~ y los que tuviP.rcm doble lesi6n aor

ticE11 pues tampoco a nü1gún enfermo con insuficic~ncia aortica pura 

se oper61 en el frl'/o de los pac~.P.ntes se oper6. En un pnciente, úni

co en la serie con valvulopat:ra tricuEipíclea orgánica, fue nEJcrmerio 

realizar comisurotomÍél tricusp!cloa'. 

El tipo de válvula y clase de< afectaci6n1 tambHn estuvo madi-

fic:E1do en forma significE1tiva entrf1 el tiempo tascurroiclo }' momento 

de le cirugía, m:i.smo que vari6 ¡¡n forma general de L.no a ventiocho 

- ("' + anos x 1e.::!: 9), Pera la doble lesi6n mitral de 2o+ 6 1 
t 

- ; pe1ra a es ~ 
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+ + nosis mitrEll pura dEJ 1l¡.;. 10; pEtra la d~bla lesi6n aortica 2~·3; para 

los plurivelvulares 22!5 y para los univalvulares de 1g!B, lo que 

nuevamente nos indic:? 1 que aquEJllos pacientes con lesiones cicatri

zales severas, como es el caso de la estenosis mi tral 1 como canse-

cuenda de mayor nt'.imero de brotes, es la Eintidad que más temprano 

hay necesidad de intervenir como consecuencia de su importancia he

modin&nioa, 

Finalmente se concluye, que la fiElbre reumática es una enti

dad responsable en forma directa de la producci6n de dcatrizaci6n 

valvular, y el nÓnJElro .de brob:;s padoci.dos por un mismo C!nfermo as 

determinante en el grado de severidE1d de la lesi6n y por lo tanto 

de su rq:inrcusi6n hemodin&nic:a1 y que los pacientes lleguen a la 

cirugía mál'> pr•E1cozmonto1 y tenic~ndo on cuenta quo la pancardi1.is 

raumátim1 no se diagnostica e11 ul mlulto 1 fldemás do la morcada 

influencia que tiEJne la rfJcurrencia sobre el pron6stic:o de la en

fermoclad valvular, aroya la aoovDraci.6n do quo la pr•ofi]oxis dobo 

contimmr indafini domont8 en la vida odul td1 
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