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INTRODUCCION. 

La fiebre reL1matica <F.R.A.) y la endocarditis 

infecciosa <E. I.) son enfermedades frecL1entes en nL1estro 

medio. 

clinico 

El dia9n6stico diferencial entre ambas es Lln dilema 

frecL1ente particL1larmente en los pacientes 

portadores de valvL1lopatia reL1mática. Ambas entidades se 

caracterizan por un cuadro febril con manifestaciones de 

carditis y alteraciones muscL1loesqL1eléticas. 

El LISO 9eneralizado y empirico de antibióticos men9ua el 

valor de los hemocL1ltivos. A la mitad de este siglo el Dr. 

Jones propL1so criterios dia9n6sticos para F.R.A. que han sido 

ampliamente aceptados; la formL1laci6n original a9rL1pa las 

caracteristicas en criterios mayores y menores, una 

combinación de dos cr'iterios mayores o dos menores y un.a 

mayor su9iere el diagnostico de F.R.A. <1,2>. 

Los criterios ori9inales han sufrido tres modificaciones 

avaladas por la asociación Americana de Cardiologia (1956-65 

y B4> e u. 

La primera modificación en 1956 conserva la estructura 

original y ele:,,a a criterio mayor al eritema marginado y la 
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evidencia de infección precedente por estreptococo beta-

hemolitico como criterio menor ITabla"ll; criterios menores 

como dolor abdominal, dolor precordial, epi:-:tásis, 

"alteraciones" pulmonares y anemias fueron eliminados, 

En 1965 se realizó la se9unda revisión 

caracteristic:a fLte demostrar la infección reciente 

estreptococo como a9ente etioló9ico de la F.R.A. y del 

9Lte los antic:Lterpos contra estt'cptococo pLteden 

la 

por 

hecho 

ser 

demostrados en la mayor parte de los pacientes con fiebre 

reLtmát ica. DLtrante la ~tltima revisi6n realizada en 1984 hLtbo 

pocos cambios, en esta se hizo énfasis en e:-:clLtir etiolo9fas 

no reLtmáticas de corea y se reconoció 9ue el nivel elevado de 

antiestreptolisinas pLtede resLtltar en infecciones ·c:aLtsadas 

por estreptococo no del 9rLtpo A. 

DLtrante la óltimas dos décadas la incidencia de F.R.A. 

se caracterizó por su disminLtc:ión en los E.U. de América; en 

nuestro Instituto y en le Hospital Infant i 1 de M.é:-:ic:o se 

observó i9ualmente· 

eHpl icaciones para 

una disminución; 

esta disminución : 

las posibles 

a> cambios en las 

condiciones socioeconomicas, b> disminución en la incidencia 

de infecciones por estreptococo, cl desaparición" de 

"cofactores" 9ue acompaNen a la infección por estreptococo, 

d> disminución en la virulencia de los serotipos 

reumato9énicos (3,41. 
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Sin embargo, en los óltimos aNos la incidencia de F.R.A. 

tiende a incrementarse como lo dem~estran las siguientes 

~ifras publicadas en E.U. en 1975 a 1985 reportándose seis 

casos por aNo, en los óltimos aNos (Enero 85 a Junio 86) se 

reportaron 74 nuevos casos en el centro médico de Sal t Lake, 

Utah <5,6). 

ESTRUCTURA DEL ESTREPTOCOCO. 

El estreptococo se encuentra rodeado por varias capas 

<Fig, 1>. La proteina M, vista en la superficie e>:terna es 

la proteina más e>:tensamente estudiada <antigénica>. Este 

antígeno y la proteina T sirven como marcadores para la 

subclasi-ficaci6n inmunol6gica del grupo A del estreptococo en 

los tipos específicos. Las siguientes cepas consisten de 

carbohidratos 1 o que identifica el grupo· del estreptococo en 

el grupo A, este es N acetilglucosamida. Por deb!jo de esta 

capa se encuentra otra de mL1copéptidos finalmente, . la capa 

m·ás interna es la llamada membrana protoplásmica una 

estructura lipoproteica. Aunque 9uimicamente estas capas 

parecen estar separadas discretamente la representación 

estructural de la pared celular es "acoplada" a el resto de 

las estructuras de la membrana. 

Por varias razones la proteina M es la mas importante de 

la superficie antigénic:a. E>:isten 80 serotipos de la proteina 

M cada uno de estos es capaz de estimular la produc:c:i6n de 

anticuerpos especificas. 
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Una consideración importante es 9ue un 9ran numero de 

estrepto~oco A puede causar f iébre reumática; se sef"lalan di: 

manera más importante los tipos MS-18-19-24, a diferencia de 

los relacionados con la 9lomerulonefritis post-estreptococica 

en 9ue sólo al9Ltnos tipos son responsables de la mayoría de 

los casos el tipo 6 y 12 son referidos como los más 

frecuentes. (7) 

Quizá los más interesantes de los conocimientos modernos 

es la decripción de la estructura de la proteina M hecha por 

Fischetti y colaboradores donde se demostró la hemolo9ia de 

esta proteina y la tropomiosina mLtscular. En este punto 

central los resultados de Dale y Beachei muestran 9ue los 

anticuerpos contra el fra9mento de pepsina de la proteína M 

del tipo 5 no solo reacciona con este sino en forma cruzada 

con el sarcolema de los tejidos. Otras importantes reacciones 

cruzadas comprometen el carbohidrato del grupo A en la 

porción M- acetilglucosamida y las glicoproteinas valvulares 

de los mamiferos. (8) 

Finalmente la capa interna del estreptococo es una 

lipoproteina-antig:l!nica compleja 9ue contiene aproNimadamente 

72Y. de proteina, 25'% de 11pidos y 2'Y. de carbohidratos. 

La reactividad cruzada de las estructuras del 

estreptococo con varios tejidos humanos se describe en la 

tabla 2. 
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TABLA 2 

Anti911no estreptococo Material humano/reactivacion 
cruzada 

Extracto de la pared celular 
estreptococo A 

Membrana grupo A 

Grupo A polisacáridos y 
glicoproteinas 

Componentes de proteina M 
<polipéptido especifico> 

Anti9eno estreptococo 9rL1po A 

9 

Miocárdio humano 

Mioc~rdio humano, sarcolema 

Válvula cardiaca humana 
glicoproteinas 

Membrana sarcolema humano 

Tejido conducción cardiaca 



En relación con la E.I. se define como una enfermedad 

causada por una infección sobre el endotelio cardiovascular. 

La lesión caracteristica es la "ve9etación", 9uc usualmente 

aparece sobre una válvula cardiaca pero ocasionalmete aparece 

en el mismo endotelio de las 9randes arterias, en este óltimo 

caso el termino más correcto seria "endarteritis infecciosa•, 

9ue produce un cL1adro el inico 9ue recuerda E. I. (9) 

Riviere, en 1646¡ Lancisi en 1706; y Mor9a9ni en 1761, 

describen pacientes 9L1e mueren de endocarditis. Jean-Baptiste 

introducen el término endocardio y endocarditis entre 1824 y 

1835. Virchow describe la presencia de ve9etaciones 

valvulares en 1846, pero no asocia infección con estas 

lesiones, es hasta 1869-1872 cuando Heiber9 demuestra 

bacterias en las ve9etaciones. Sir William Osle estudió la 

enfermedad intensamente en el si9lo pasado, la contribución 

sobre la historia natural, patogénesis y patolo9ia de la 

enfermedad fué _hecha por Lenharz, Harbitz y Schottmuller en 

Alemania y Holder en 1n·91aterra; Blumer, Thayer,. Libman, 

Friedber9 y Besson en E.U. (9) 

Tradicionalmente E. I. se ha clasificado en suba9L1da 

<EBSl, a9uda <E.I.A.> presentandose estas ya sea en válvula 

nativa o protésica; otro tipo considerado aparte es la 

endocarditis tromb6tica no bacteriana <ETNBl. EBS se 

caracteriza por una evolución de semanas o meses, 

9eneralmente causada por mic:roor9anismos que posee poca 

capacidad para infectar otros tejidos. En contraste EBA 

evoluciona en dias o semanas, pro9resando rápidamente y 
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presentando comp 1 icac iones tempranas, el dia9nóstico 

usualmente se realiza en las primeras semanas. (9,10) 

El a9ente infeccioso más frecue~te estafilococo aureos 

c¡ue es capaz de infectar tejidos de or9anismo. 19,11,121 

ETNB caracterizada por la presentación de fenómenos 

tromb6ticos y dentro de su espectro incluya lesiones 

micróscopicas de a9re9ados plac¡uetarios c¡ue forman 

vegetaciones en el endócardio c¡ue acompat'la a 

neoplásicos o de algL1na otra enfermedad crónica. 

procesos 

Los siguientes datos clinicos son utiles para establecer 

un dia9ndstico de E.I.: historia de fiebre, anorexia, perdida 

de peso y dolor bajo de espalda, mialgias, artralgias, 

presencia de petec¡uias, esplenomegalia, auscultación cardiaca 

donde existe 

modificaciones 

la presentación de 

de los ya presentes. 

soplos 

En el 

nuevos o 

laboratorio 

presencia de anemia, aumento de la velocidad de sedimentación 

globular, anormalidades en la orina compatible con nefritis o 

embolizac:ión, 

hemocultivos, 

el aislamlento 

visualización 

vegetaciones. <9,10,15> 

del - microorganismo 

por ecocardiograf ia 

en 

de 

Sin embargo es com~m c¡ue algunos de estos elementos de 

juicio esten ausentes. En cierto nómero de casos no se 

establece diagnóstico bacteriológico y el ecocardiograma 

puede no ser d'iagndstico en una proporción c¡ue va del 20 al 

50% de los casos. ( 11, 13) 

El diagndstico diferencial entre ambas entidades resulta 

dificil en muchos casos, sobre todo en el caso de 
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valvulopatfa previa se presenta un cuadro caracterizado por 

fiebre, manifestaciones cardiovasculares y 

'musculoes9ueléticas. Esto se hace evidente al revisar la 

literatura; en una serie reportada'en el INC de 85 casos 

dia9nosticados como E.I. apoyados en estudios histol69icos de 

tejido valvular obtenido postoperatoriamente o durante 

necropsia el 28% habían sido dia9nosticados en la fase de 

estudio como reactivación de F.R. <11) 

Sin embar90 la importancia en el dia9n6stico diferencial 

de estas dos entidades eNisten pocos estudios 9ue traten de 

sef'lalar parAmetros 9ue ayuden a este fin; en los l!lltimos 5 

at'ros solo hay dos reportes en la literatura. (13, 14) 

En base a lo anterior consideramos importante realizar 

un estudio para evaluar las caracteristicas clinicas y 

serol09icas de R.F.A. y E.I. 
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OBJETIVO 

Identificar variables clínicas y·serol69icas asociadas a 

la presencia de Endocarditis infecciosa o reactivación de 

fiebre reumática en pacientes con valvLtlopat!a. previa, 

MATERIAL V METODOS 

Se revisaron todos los e}:pedientes. clfnicos de pacientes 

con dia9n6stico de cardiopat!a reum!tica re9istrados en el 

archivo clfnico del Instituto Nacional de Cardiologfa 

"I9nacio Chavez" durante el per!odo 1986-1989. 

De manera operacional Endocarditis infecciosa se definió 

cuando se presentaban por lo menos dos de las siguientes 

consideraciones: 

1> Dos o más hemocultivos positivos, 

21 Ecocardi69raf ia con evidencia de vegetaciones. 

3) Manifestaciones periféricas <Tab. 1> <9, 10, 1::;> 

En el caso de fiebre reumática se tomaron 

criterios modificados de Jones, CTab, 3l <1,2) 

CRITERIOS DE INCLUSION. 

11 Valvulopat!a reLtm~tica pre-e>:istente. 

los 

21 Diagndstico de E. I. o R.F.R. seg~m definición 

operacional. 
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3) Tener información clínica ·y serol09ica" ec:¡Ltivalente 

para diagnósticar o descartar las entidades 

b~1scadas. 

Las variables evalLtadas se pueden observar en las tablas 

4 y 5. 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 

1> InformaciOn cl!nica y serol69ica insLtficiehte para. 

e las H icaci bn. 

2> F·acientes con valvlllopat!a. 
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TABLA 1 

MANIFESTACIONES PERIFERICAS ENDOCARDITIS INFECCIOSA. 

Manc:has de Roth 

N6dL1los de Osler 

Manc:has de Janeway 

Pórpura vasc:ular 

Esplenome9alia 

Dolor bajo de espalda 

Hipoc:ratismo di9ital 

Mial9ias 

•• ,., -····-·---.. .,._., __ ._,,. ____ •_,.:;¡, 
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TABLA 3 

CRITERIOS MODIFICADOS DE JONES 

CRITERIOS MAYORES 

Carditis 

Poliartritis 

Corea 

Eritema marginado 

Nódulos subcutaneos 

CRITERIOS MENORES 

Fiebre 

Artral9ia 

Fiebre reumática 
previa 

Velocidad de c. 

sedimentación 
globular elevada, 
PCR positiva, leuco­
sitcsis. · 

Intervalo P-R prolongado 

-------------------------~---------------------------------------

Internaticnal Journal cf 
cardiology, 12 <1986). 
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MATERIAL V METODOS 

TABLA 4 

VARIABLES NO INCLUIDAS EN LOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS, PERO SI 

INCLUIDAS EN EL ESTUDIO. 

Se:::o 

Edad 

Fiebre 

Purpura vascular 

Esplenome9al ia 

Mi.al9ias 

Hipocratismo di9ital 

Dolor bajo de espalda 

17 

Eu9lobulinas > 2.5 u ml 

Gama9lobulinas > 10 m9/ml 

F.R. positivo 

CH 50 < 80 ui 

EGO. Hematuria y 
proteinuria. 



MATERIAL V METODOS 

TABLA 5 

VARIABLES INCLUIDAS EN LOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS. 

Carditis Hemoglobina < 12 gr/di 

Corea F'CR + 

Artritis VSG > 10 mm Hr 

Eritema marginado Hemocultivos > 2+ 

Manchas de Roth AELO > 1: 16C> 

Manchas de Janeway Intervalo > P-R o. 21 seg 

Nódulos s~tbcutáneos Ecocardiografia 

Nódulos de Osler 
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MATERIAL V METOOOS 

ANALISIS ESTAOISTICO. 

Se emplearon las siguientes prl1ebas estadísticas: 

1) Estadistica descriptiva proporciones; promedios y~;-,_ 

desviaciones estandar e intervalos minimo-ma>:imo. 

2) Estadistica inferencia! : prueba de Chi cuadrada, Mann­

Wi thney, e>:acta de Fisc:her, razon de momios, intervalos 

de confianza. 
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RESULTADOS 

De un total de 85 pacientes; 41 formaron el 9rupo de 

R.F.R. siendo 17 del sexo masculino y 24 sexo femenino, la 

edad tuvo un ran90 de 7 a 37 af'los, la mayor frecuencia 

ocurrió en la primera década de la vida <Tabla 11>. 

De las variables clínicas las que mostraron 

si9nificancia estadistica <P<0.05): carditis en R.F.R. 78.04X 

y en E.I. 18.18X; es interesant~ que al analizar por separado 

la presencia de frote pericárdico y 9alope en caso de E.I. el 

porcentaje fué de O.O"!. mientras que en R.F.R. resulto de 

34.14X y 48.78X respectivamente. 

La representaci6n de artritis en R.F.R. 41.46X y en E.I. 

9.09X, mialgias R.F.R. 7.31"1. y E.I. 40.90X, artral9ias R.F.R. 

75.60X y E.I. 38.63"1., acropaquia en R.F.R. O.OOX mientras que 

en el E. I. 20. 45X. El resto de las manifestaciones clínicas 

se observan en la tabla 6 y 7. 

Desde el punto de vista del laboratorio nuestros 

resultados demostraron si9nificancia estadistica en los 

siguientes: CH50 64X mientras que en R. F. R. · 18. 75X 

hemocultivos fueron positivos en 66.66X en el caso de E. l. y 

ninguno de R.F.R;, la presencia de factor reumatoide <F.R.> 
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en E. I ¡ 51.35/. y en R.F.R. 5.55/. el valor de 

antiestreptolisinas se incrementó en el 8.33X de E.I. y 

91,66X de R.F.R. El sedimento urinario mostró proteinuria y 

hematuria en 34.21%. de los casos de E. I. y en ninguno de 

R.F.R.; es interesante set'ralar que estos dos hallazgos por 

separado no muestran si9nificancia. Ecocardiogréficamente la 

presencia de vegetaciones se documentó en el 70.00X de los 

cursos de E.I. y en ninguno de R.F.R. Otros exémenes de 

laboratorio se observan en la tabla 8 y 9. 
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RESULTADOS 

TABLA 6 

VARIABLES INCLUIDAS EN LOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS 

R.F.R. E. I. P< o.os (*) 

Corea 7.3'l. 2.27/. N.S. 

Eritema marginado 00.00Y. 01). OOY. N.S. 

Manchas de Roth O(I. (IO'l. 15.90Y. N.S. 

Carditis 78.04:'. 18. 18/. * 

Artritis 41.46% 9.09'1. * 

Artral9ias 75. 60% 38.63/. * 

NOdulcs de Osler 0(1. 00% 00. 00'1. N.S. 

22 



RESULTADOS 

TABLA 7 

VARIABLES NO INCLUIDAS EN LOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS 

R.F.R. E. I. F«O. 05 (*) 

Sexo M/F 17/24 29/15 N.S. 

Edad 13.39 35.59 * 
Fiebre 82.92% 100.0011. N.S. 

Pl!lrpura vascL1lar 2.43% 11. 36Y. N.S. 

Esplenomegalia 2.43% 18. 18Y. N.S. 

Dolor bajo de espalda 00.00Y. 6.81Y. N.S. 

Hipocratismc digital OO. O(>Y. 20.45Y. * 

Mialgias 7.31Y. 40.90% * 
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RESULTADOS 

TABLA 8 

VARIABLES INCLUIDAS EN LOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS 

R.F.R. E. I. P<0.05 (*) 

· Hemo9 lobina .<12 m9/dl 41.46% 50. OO'Y. N.S. 

PCR + 88.23% 87.09% N.S. 

VSG >10 mm Hr 89.18% 70.09% N.S. 

LEUCOCITOS >10 ººº 65.69% 78.57% N.S. 

P-R >0.21 seg 68.96% 31. 85% N.S. 

Hemocultivos >2+ 00.00'Y. 66.66% * 

AELO > 1:160* 91.66% 8_,33% * 

Ecoc:ardiografla 00.00Y. 70. C)QY. * 

24 



RESULTADOS 

TABLA 9 

VARIABLES NO INCLUIDAS EN LOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS. 

R.F.R. E. I. P<0.05 (*) 

EL19lobul inas >2.5 Ll/dl 86.66% 90. 90% N.S. 

Gama9lobulinas >10 mg/dl 81. 25Y. 42.85% N.S. 

Factor ReL1matoide 5.55% 51.85Y. * 

CH50 < 80 UI 18.75% 64.00% * 

Sedimentos Urinarios (1(1. 00% 34.21% * 
Proteinuria/Hematuria 
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RESULTADOS 

TABLA 11 

DE CADA NO CASOS PORCENTAJE 

42 50.00'l. 

2 13 15. 40% 

3 10 11.90% 

4 11 13.09:%. 

5 4 4.70% 

6 4 4.70% 
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RESULTAllOS 

PROFILAXIS Y FACTORES PREOISF'ONENTES ASOCIADOS. 

Del grupo de R.F.R. solo en 25 de los pacientes hubo 

información sobre profilaxis¡ en 6 se obtuvo cumplimiento del 

es9uema <24'Y.l con respecto a E. I. la información se obtuvo de 

21 pacientes de los cuales 7 (33.33'Y.l tuvieron profilaxis 

previo a el cuadro patológico. 

La bl!1s9ueda de factores predisponentes asociado tanto en 

R.F.R.· como en E.I. permitió reconocerlo en 16/22 (72.72'Y.l y 

en 14/40 <42.54> los cL1adros infecciosos de vias aereas 

superiores (faringoamigdalitis) fueron los más frecuentes en 

el grupo de R.F.R. 

R.F.R. E. I. 

PROFILAXIS + 6/25 244 7/21 33.334 

19/25 764 14/21 66.66'Y. 

FACTOR + 16/22 724 17/40 42.504 

PREDI SF'ONENTE 6/22 27.27'Y. 23/40 57.50'Y. 
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DISCUSION: 

El diagnóstico diferencial entr~ R.F.R. y E. I. es un 

problema frecuente en nuestro medio¡ sobre todo en los 

pacientes con valvulopatfa reumática previa. Considerando 9ue 

el cuadro cllnico de ambas entidades tienen manifestaciones 

cl!ni2as y serol6gicas similares es importante 

parámetros 9ue au:dlien en el diagn6stico. 

definir 

El compromiso cardiovascular es el punto central en el 

cuadro clfnico de ambas entidades; la disfunción valvular con 

los transtornos hemodinámicos secundarios pueden ser muy 

importantes. Tanto en R.F .R. como en E. I. la presentación de 

nuevos soplos o modificación de los ya e:dstentes es un hecho 

reconocido y cuando estos datos se acompal'ran de derrame 

pericárdico la traducción clfnica indicarla en el caso de 

R.F.R. mayor compromiso inflamatorio mientras 9ue en E.I. la 

posibilidad de infección por 5, 

(10) 

aureos debe de considerarse. 

Desde el punto.de vista electrocardiográfico en ambas 

entidades el alargamiento del intervalo P-R se pueda 

presentar, en R.F.R. apoyaria al compromismo miocárdico¡ en 

E.I. podria explicarse por la formación de un abceso 

perivascular <91 10,12>. 
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Considerando ademas de 9ue el estudio bacteriol69ico y 

ecocardiográfico pL1eden no ser diagnósticos proporción 9L1e va 

del 20 al 50'1: de los casos la dificultad para diferenciar 

entre estas dos entidades se hace mayor. !11, 13> 

F'or otro lado las manifestaciones mt!1scL1loes9L1eléticas 

9ue se han reportado en E. I. <artralgias, mialgias y 

artritis) pueden no diferenciarse de las consideradas como 

elementos de diagnóstico en R.F.R. de acuerdo a los criterios 

modificados de Janes: nuestros resultados mostraron 

slgnificancia de las manifestaciones articulares para R.F~R. 

<16, 171 

Serológicamente se han comparado reactantes de fase 

aguda, alteraciones en el sedimento urinario, alteraciones 

asociadas a respuesta inmune y de otros eNámenes rutinarios. 

En ellos se ha reportado como de valor diagnostico la 

presencia de factor reumatoide <F.R.I de tipo IgM, 

hipocomplementemia, elevación de sedimentación globular y 

alteraciones en el sedimento urinario Cproteinuria) 

casodeE.I. <14> 

en el 

En relacion a R.F.R. su comportamiento es de proceso 

inflamatorio manifestado por elevación de la sedimentación 
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9 lobu lar, PCR, hiper9ama9lobulinemia y leucocitosis con 

neLttrofilia; alteraciones 9ue no marcan en la mayor!a de 

casos diferencia con lo 9ue se observa en E. I. La elevación 

de AELO es más importante en el 9rupo de fiebre reumática sin 

embar90 en el trabajo pub 1 icado por Maas y Reyes no resLtl t6 

de si9nificancia estadistica. 

Desde el punto de vista clinico de valor diagnóstico 

para R.F.R. resultó la presencia de carditis, artrial9ias y 

artritis. En el caso de carditis el análisis por separado de 

frote pericárdico y galope tradLtce la mayor afección 

cardiovascular lpancarditisl en este 9rupo. Referente a las 

manifestaciones articLtlares si bien resL1l tan con 

si9nificancia estadistica es importante observar 9ue en la 

mayoría de los casos el patron de su presentación puede ser 

mi9ratorio en las dos entidades. Para E. I. la presencia de 

mialgias e hipocratismo digital resultan de valor 

dia9nóstico; en este pLtnto nuestro resultado concerniente a 

la presencia de hípocratismo di9ital está acorde con lo 

reportado a la literatura (16,171; sehalándolo como un dato 

cllnico de mucha utilidad cuando se presenta. La presencia de 

corea se documento en un caso de E. I. sin encontrar 

explicación par~ esta manifestación. 
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En el laboratorio como era esperado la positividad de 

hemocLt l ti vos se presentó en E. I., sin embargo 44X de los 

casos tLtvieron cultivo negativo atribLtido en la mayor parte 

de estos al LISO de antibi6ticod de manera empírica. 

Ecocardiograficamente en 70X de los casos se tuvieron datos 

c¡ue apoyaran el dia9nóstico de endocarditis porcentaje <¡Lte no 

mLtestra diferencia con lo reportado en otros estudios. 

A diferencia de otros reportes la determinación de AELO 

mostró significancia estadistica. Otros parámetros 

inmunólogicos como el factor reumatoide y complemento <CH5Cl) 

confirmaron su utilidad diagnóstica, en relación con la 

determinac ion 

estadistica a 

de complemento encontramos 

diferencia de otros estLtdios 

se~ala como alteración "frecuente". 

significancia 

donde solo se 

El estLtdio del sedimento urinario mostró c¡Lte la 

asociación de proteinLtria y hematuria microscópica puede ser 

de mucha utilidad para el di~gnóstico de E.I., es interesante 

c¡ue la evaluación por separado de estas dos alteraciones no 

muestran si9nificancia estadística, dichas manifestaciones se 

asocian ª. la glomerulonefritis por complejos inmunes. 

En resumen de acLterdo a nLtestros resLt l tados y acordes 

con los reporte~ de la literatLtra las variables asociadas con 

significancia estadistica en el caso de E.I. son 
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hemocultivos 

complemento 

positivos, 

bajo (CH50), 

factor reL1ma to i de 

ecocardio9raf ia¡ 

encontramos 9ue la presencia de mialgias, 

positivo, 

nosotros 

hipocratismo 

digital y alteraciones en el sedimento urinario <proteinuria 

y hematuria) son de valor diagnóstico con si9nificancia 

estadistica. En relación a R.F.R. la presencia de carditis y 

artritis no muestra diferencia a lo previamente reportado, 

nuestro estudio demuestra 9L1e la asociación de artral9ias y 

elevación de AELO tienen valor diagnostico con si9nificancia 

estadística. 

32 



Tejidos de reactivación cruzada con el estreptococo, 

CapsLlla 

F'ared celular 

Proteina <M,R,T,> 

Carbohidrato 

ML1copeptido 

·Membrana proto 
plasmica, 
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