
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA
FACULTAD DE MEDICINA

DIVISIÓN DE ESTUDIOS SUPERIORES

F I E B R E EU M Á T I C A

QUE PARA OBTENER EL TÍTULO DE

MEDICO ESPECIALISTA EN MEDICINA
FAMILIAR

P R E S E N T A :

DR. ARTURO ALVAREZ ARREAGA

Hospital Genera! de la Zona ' San Ángel"

Instituto Mexicano del Seguro Social

MEXÍCO» D. F.



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



DE. HUMBERTO RÜVALCAVA GÓMEZ

J'ftFE DE ENSEÑANZA E IlJVBSfflOACIOH

HGZ c/M? # 8 "SAK ÁNGEL" I.M.S.S.

DR. BEHNAHDO GORÍES MARTÍNEZ

COORDINADOR DE LA RESIDENCIA DE •

MEDICINA FAMILIAR HE?Z e/MP "SAN ÁNGEL"



MEDICINA WMIhXAR HGS c/MF # 8 "SAN ANííBI," I . M o S a S ,



I N D I O

I. INTRODUCCIÓN

II. ANTECEDENTES HISTÓRICOS

ni. ETIOLOGÍA

IV» EPIDEMIOLOGÍA

V. PATOGENIA

VI* ANATOMÍA PATOLÓGICA

VII, CLÍNICAS

V I I I , DATOS DE LAB02AT0HIQ

IXo DIAGNOSTICO

X. TfiATAMIEííBO

XI , PHOPIiAXIS

X I I . PHONOSTICO

X I I I . CARDIÓPATA BEÜliSATICA CHOfíICA

XIV. CONCLUSIONES

XV, BIBLIOGRAFÍA

Y



I.- INSaOBUCCIOM

Entre las causas de defunción por enfermedades cardiovasculares

en la poalacien juvenil y adulta ¿oven, la fiebre reumática, aguda

(F3A) y la caraiopatía reumática clónica (CHC) ocupan un lugar desta-

cado* Satas afecciones son también*causa frecuente de morbilidad y

de incapacidad prolongada.

En países desarrollados, la-incidencia ae ataques agudos de fie

bre reumática na disminuido en forma notable en los últimos decenios

lo mismo ha ocurrido, aunque en menor grado, en países en desarrollo

Este hecho puede estar relacionado no solo con medidas de tipo médi-

co, sino también con mejores condiciones gsnerales de vida de mucnas

comuniaadea.

En cambio, la CfíC sigue siendo causa de morbilidad, incapacidad

y mortalidad, aunque en menor medida qu%- antes, como consecuencia se.

cundaria de apisodios agudos de fiebre reumática de épocas pasadas»

Esto se observa no solo en los países en desarrollo, sino también en.

algunos países desarrollados.

La fiebre reumática en nuestro país continúa alendo un proble-

ma de Salud Publica ya que las condiciones socio-economicas que la

favorecen tales como pobreza, hacinamiento» y desnutrición siguen

vigentes.

Los episodios agudos de fxebre reumática aparecen con mayor

frecuencia entre los "5 y los 15 aüos de edad, disminuyendo posterior

mente, y coa un pico de incidencia a. los 8 años de edad.

La PHA puede afectar las articulaciones, el corazón y el siste-

ma nervioso central, siendo sus manifestaciones clínicas más impor-

tantes la artritis, la carditis y la corea. La afección articular es

la que se registra con mayor frecuencia, pero es la de menosr trascen

dencia pues no produce daños permanentes. Por lo contrario la afec-

ción cardiaca reviste mayor importancia porque representa un peligro

directo, no solo durante la etapa aguda, sino posteriormente, ya que



puede producir daños permanentes» con la posibilidad de evolucionar

en forma desfavorable y de agravarse si se producán nuevos episo-

dios de fiebre reumática aguda.

Existe una relación estrecha entre la FSA y la infección debida

al estreptococo beta hemolítico del grupo A» de la cual la PEA as

unta, complicación so superada» Una vez producida la infección por el

estreptococo (y pasado un periodo de latencia de una a tres semanas)

pueden aparecer las manifestaciones clínicas de la PEA en personas

suceptibles* íío se conocen en la actualidad los factores que de terral

nan <¡tsa suceptibilidasU

Toaas las personas que se encuentran en grupo de edad de mayor

riesgp (5 a 15 anos) padecen en promodioB durante al año» una infec-

ción |le las vías respiratorias superiores,. Si esa infección se deba

al estreptococo beta Jiemolítieo del grupo A» existe el riesgo de qu®

después se produzca un episodio de WB& que, en condiciones no epidé-

micas, sucederá ea 3 ó 4 de cada IP000 infecciones* &n situaciones

especiales* sobre todo en ambientes enclaustrados (asilos, cuarteles

etc.), que propician la diseminación de los gérmenes, la proporción

aumenta a 3 ó 4 por 100 infecciones»

gxisten más de 60 tipos distintos de estreptococos beta íiemolí-

ticoa del grupo As sin que entre ellos naya inmunidad cruzada? rasón

por la cual una persoaa tjue haya sufrido infección por un tipo deter

minado qu@4a inmune al mismo y sigue siendo suceptible a infectarse

con todos ios tipos restantes de estreptococo. Por tal motivo, el

riesgo de padecer una infección estreptococia puede considerarse co-

mo una posioilidad permanenteo

Las personas que iiaa sido afectadas por la fieore reumática sa-

tán expuestas a un alto riesgo ae padecer un nuevo epssodio agudo si

se infectan nuevamente con el estreptococo» Ksto riesgo guarda rela-

ción directa y proporcional a los siguientes factores; menor edadp

más episodios anteriores ae PEA; mayor gravedad ae la lesión cardía-

ca residual (CHG); Jienor tiempo transcurrido entre el episodio agudo



anterior a la nueva infección estreptocóeica» y mayor número de días

transcurridos desde el comienzo de la infección y la ixticiacióffl del

tratamiento para eliminar el estreptococo»

II-- SA2OS HISTÓRICOS

Aun cuando la fieore reumática aguaa era al parecer conoei-

cida por los antiguos griegos» pasaron unidlos sigilos antes de que pu

diese ser claramente diferenciada de otras formas de reumatismo (33?

37)° SyctenUam, cuyo nombre va asociado con la corea» describió tam-

bién el cuadro artrítico migratorio,, pe-ro la asociación de las dos

manifestaciones fue reconocida por primera vea por Stoll un siglo

más tarde, en 1780» Poco después Pitcairn9 íeuner y Wells descubrie-

ron que la fiebre reumática podía lesionar el corasen» Pasó otro si-

glo antes de que el pedíatra francés Eoger reconociese la relación

de las diversas manifestaciones de la enfermedad y antes de que Cre-

adle hiciese observar la exrfceneia de variaciones en los cuadros elí.

nieos a diferentes edades, asi como la tendencia de la enfermedad a

aparecer en familias, ¿un cuando autores anteriores habían descrito

reacciones nodulares submiliares en el miocardios s e atribuye gene-

ralmente a Aschoff (1904) el mérito de destacar su especialidad* Los

"criterios" introducidos por Jones en 1944 sirvieron, para ordenar la

clasificación clínica»

La asociación de la fiebre reumática aguda con dolor de gargan-

ta y el concepto de un período latente fueron reconocidos durante el

siglo XIX, particularmente por Haygarth, FowXer y Haig-Brom. La re-

lación de la escarlatina y la amigdalitis estreptococo ca con. la fie-

bre reumática aguda fue descrita por Sc&Lesxmger* Collis y GototuraB

en 1930 y IbJI. El desarrollo de técnicas para la clasificación de

los estreptococos por Lancefield y Griffith Sia llevado a establecer

sobre una oase firme la relación entre estreptococos del grupo A y

la fieore reumática aguda» La descripción de las pruebas de anties-
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treptolisina O por Todd, en I9¿2, ha permitido la correlación de los

datos serológicoa con los clínicos, epidemiológicos y Dacteriológi-

cos»

MacLagon preconizaba los aalxcilatos para el tratamiento del

reumatismo agudo en 1876» y la era de la terapéutica esteroidea fue

introducida en Iy4y por Hench y colaboradores. Bl control de las re-

cidivas mediante la profilaxia sulfamídica fue demostrada indepen-

dientemente por rhomas y Franca, así como por Coourn y Hoore, en

iyj9«. El tratamiento de las infecciones estrept o cócleas agudas con

penicilina demostró por primera vez en manos da Massell y colabora-

dores* que reducía los ataques recidivantes de fiebre reumática y9

por parte tie Hataraelícap y colaboradores# que prenáa los ataques i-

III»- ETIOLOGÍA

Está bian establecida la importancia del estreptococo grupo A

en la etiología de la fiebre reumática* El pragreso llevado a cabo

tanto en el diagnóstico como en la prevención de esta enfermedad du-

rante las ultimas dos décadas está relacionado directamente, con los

avances en el conocimiento de la bacteriología (5*11* 12» I4P 31» 32,

40, 46) de estos organismos y en la respuesta inmune que pueden

provocar. La complejidad da estas bacterias puede apreciarse en la

lista de los muchos componentes celulares y productos ertrecelulares

qus se muestran &n el cuadro I.

COMPOHKHTSS CEXÜLAEB5

La célula estreptocóeiea está representada de manera esquemáti-

ca en la figura I. Por lo general, los estreptococos virulentos es-

tán rodeados de una cápsula. 1.a memoraría celular está formada, por

lo menos,, por tres componentes diferentes; proteína, carbohidrato y
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Cuadro I» Gomponerrees celulares y productos extracelulares del es-

Proteínas I, I y R

f



I. fifepresentación esquemática de «na célula estreptococia

/ó



raueopéptiao (Me C&rty, Iyo4). Cuanao se elimina la memorana celular,

entonces queda un núcleo central de citoplasma, el cual está rodeado

por una ine.iorana cito plasmática sien, aefmida. Los organismos que

queaan una vez eliminaaa la pared celular, se denominan protoplas-

tos.

La cápsula

La cápsula ael estreptococo está compuesta ae nialuronato, el

cual es un mucopolisacársáo viscoso. !ío es antigémco. El hialurona-

to estreptocócico es prooaolemente idéntico al hialuronato que se ha

lia en los tejidos conectivo ael hombre y ae los animales. La falta

ae producción ae anticuerpos en contra del hialuronato estreptocóci-

co puede ser aebiaa a la amplia distribución del hialuronato en los

tejíaos animales. (Lancefied, Iy54;. La cápsula parece ser un factor

en la virulencia del estreptococo grupo A« pero su papel parece ser

r«lt*íi viente menor eomp&raao al de la proteína M* Por .anora no hay

eviaencia ae la sustancia capsular esté implicada en la patogénesis

ae la fieDre reumática.

CarDOiuarato

La ct-pa aieaia. de la parea celular contiene carbomdrato y, en

cuanto a esta sustancia (polisacárido grupo-específico)» el estrepto_

coco oeta neraolítico se puede separar en cierto numero de grupos»

ios cuales son aerológiCttmente^distintos. Cada grupo se aesigna con

letras ae la A a la 0. Más del 90 por 100 de las infecciones estrep-

tococias numanas son deDiaas a un grupo designado como grupo A- Sn

ocaciones otros grupos, tales como el C, D, & y K pueden estar impli

Cfa.aos en infecciones humanas» oero no se ha demostrado que las infec

ciones con cep<a.s diferentes ael grupo A inicien nunca un ataque de

fieore reumática. Se ha uefimao la composición química ael carbohi-

drato gruoo-fespecífico (Me Carty, I^ü4). Es débilmente antigénico en

ei nomore y los anticuerpos en contra ael polisaeárido C grupo-esue-

cifico aparecen en el su«ro ae sólo un pequeño porcentaje ae los pa-

cientes aesoués de una infección por estreptococo grupo A.



Proteína

La capa exterior de la pared celular contiene tre3 proteínas es_

peciales: la Hf la T y la proteína Re de las cuales la más importan-

te es la proteína M. Lancefiel (iyb2) ha revisado la significación y

propiedades ae esta proteína. Con respecto a la proteína M. el es-

treptococo grupo A puede diferenciarse en.grupos serológicos distin-

tos, que se enumeran del I al bO. En contraste con la glomerulonefri

tis aguda, la cual esta asociada con sólo algunos tiposp la fiebre

reumática pueue ser el resultado de cualquiera de loâ 'oü tipos cono-

cidos. La virulencia del estreptococo grupo A depende sobre todo de

la presencia de la proteína M, la cual tiene propiedades antifagocí-w

txcas.

La proteína M ae cada tipo es el antxgeno que estimula la forma

cián de anticuerpos oactencidas tipo-esaeeíficos. Estos anticuerpos

confieren inmuniuad duraaera, a menudo de por vida, para el tipo par

ticular que causo la infección. Puesto que son específicos para el

tipo, no protegen contra infecciones de otros tipos» De ese modo* in

fecciones estreptocócicas sucesivas en una persona son causadas cada

una de ellas por una cepa ae un tipo serólogico aiférente- Contrario

a la respuesta producida por los productos extracelulares del estreu

tococo, los anticuerpos bactericidas en contra ae la proteína M apa-

recen en la circulación lentamente, requiriendo a veces varios meses

antes ae poder xaentific&rse. Se suoriaie la formación de estos anti-

cuerpos cuando la infección se trata con antxoioticos.

Mucopéptido

La capa interna ae la pared celular del estreptococo es un muco

péptiao. Su estructura química ha sido definida por Krause y Me Car-

ty (I^bX). Esta sustancia es el componente esquelético ae la célula

y es responsable ae su. forma y rigidez (Me Carty9 I9o4)» La integri-

dad morfológica de la célula depende del mueopéotido. La oenicilina

ejerce su efecto antioiótico interfiriendo la biosmtesis ae esta

sustancia»



Protoplastos

La parea celular puede elxaunarse del estreptococo grupo A ate-

axante varias técnicas, y los organismos resultantes una vez elimina

da dicha pared celular se denominan protoplastos. Sstoa son probable

mente idénticos a las llamadas formas L, las cuales son variante»

•íiorfolágicets que aparecen caando los estreptococos se cultivan oajo

conaxciones especiales. La lisina del bacteriófago estreptocócico

tamoién pueae convertir los estreptococos en forma I»* Estas formaa

están desprovistas del carbohidrato grupo-específico pero conservan

la producción, de la proteína H de la raza de estreptococo grupo A de

la cual derivan (Sharp y cois., 1957). Las formas L son resistentes

a la penicilina.

PRODUCTOS EXTRACELULARSS

El estreptococo grupo A segrega múltiples sustancias en el me-

dio de cultivo que lo rodea. Sin embargOj ninguna de estas sustan-

cias, con la posible excepción de la estreptolisina S, se ha implica

do en la patogénesis de la fiebre reumática» Be todos modos, son im-

portantes porque7 con solo una excepción, toaas son antigénicas y es

tiaulan la producción de anticuerpos en el suero de pacientes des-

pués ae una infección estreptocócica. Estos anticuerpos pueden medir

se mediante diferentes métodos y su presencia indica la existencia

de una infección estreptocócica reciente, á, menudo esta evidencia es

ae laucha ayuda para evaluar un paciente en el que se sospeche fie-

bre reumática.

Estreptolisina <T

Esta enzima causa nemólxsis de los aematíes y se denomina es-

treoíolisma 0 porque es lábil al oxígeno, y por consiguiente, inac-

va en la superficie de placas de agar sangre. Se ha demostrado que

posee toxiciaad no sólo para los eritrocitos* sino también para el

corazón ae los anfioxos. Es un potente antxgeno y provoca una res-



puesta de anticuerpos en el 70 al 85 por 100 de los pacientes des-

pués de una infección con estreptocpco grupo A* SI anticuerpo contra

la estreptolisma 0 (antxeatreptolisina 0» o ASO) es el anticuerpo

que se determina con mayor frecuencia deoído a au fácil cuantifica-

ción. Por lo general» el anticuerpo para la estreptolisina 0 puede

demostrarse una semtmar después de una infección estreptocáciea y el

nivel máximo se llega en 3 a 5 semanas» SI trata-mento preeoss de una

infección estreptocócica con penicilina puede suprimís* la respuesta

de ASO.

Sstreptolisina 3

La segunda aemolisina producida por el estreptococo grupo A s®

denomina estreptolisina S porque se obtiene mediante la extracción

de organismo con suero animal» Esta aemolisma es responsable d® la

zona de hemolisis que roaea las colonia® de estreptococo beta que

crecen soore la superficie de placas agar sangre* ¿a estreptolisma

S no es antigénxoa y es inhibida por «X suero humano normalo

Tillet y Sardner (1933) fueron los primeros en describir que

les filtrados de cultivo del estreptococo kemolítico licuaban loe

convierte un componente normal del suero, el

geno, en una ensima proteolftiea activa» la plasKi&su La estreptoqui

nasa es antigéiúca y exiten métodos para la idatlf^caeifüa de ni-rs-

les de anticuerpos antiestreptoq^inásicos» Bn general» después da u-

na ifección por estreptococos una elevación en el titulo ú& anties-

treptoquinasa se presenta con menor frecuencia que una elevación en

el nivel de antiestreptolisina 0» Además» las determinaciones de an-»

tiestreptoquinasa son difíciles de estandarizar y, por estas resonée

este examen de anticuerpos no se utiliza generalemerats.

Hialuronidasa

Esta enzima despolimerisa al ácido hialurómco» Solo dos de los

bO tipos ael estreptococo grupo &, (tipos 4 y 22) producen grandes



cantia.ttd.es de hi&lurcmiaasa m vi tro.

Sxn embargo, las pequeñas cantidades de esta enzima formadas

por los otros tipos son antigénicaraente potentes y estimulan, la pro-

duccián de anticuerpos antihialuronxdásicos, Ita respuesta es similar

a la que se oDserva con la antiestreptolisina 0» Algunos investigado

res haa sugerido que, en pacientes con. fiebre reumática» la respues-

ta de anticuerpos para la hialuronidasa es mayor que la respuesta pa

ra otros antígenos estreptocácicos (Harris y Harns, 1950).

Difosfopiridin-nucleotxdasa (DPNasa)

Esta enzima estreptocácica fracciona el BPK y fue descrita en

primer lugar por Garlson y cois» (1957)- Estos investigadores también

aemostrttron que esta enzima es antigénica (Kellner y cols.f 1958).

Bernhard y Stollerman (1959) encontraron una importante elevación

ael anticuerpo (anti-DPKasa) en el 87 por 100 de los pacientes con

fiebre reumática aguda, igual que el porcentaje de pacientes con un

título üe antiwstreptolxsma 0 elevada» Ayoub y Wannakerma (1962) ota

servaron que los títulos de anti-DPWasa tendían a se más altos en pa

cientes con nefritis aguda que en aquellos con fiebre reumática agu-

da» Existen ¿nétoaos adecuados para la determinación de niveles de an

ti-üPfíasa y se ha recomendado su uso como una de las pruebas de anti

cuerpos estreptocócicos de más utilidad»

BesoKirritsonucleesaS (DNasa)

Los estreptococos producen enzimas que despolimerizan el ácido

aesoximbonucleico (ADN) (tillet y cois., 1948; Me Garty, 1948; Wan

naaaicer 1953, I9o2) ha demostrado que el estreptococo grupo A produ-

ce cuatro desoximbonucleasas distintas, las cuales se han designa-

do DNasa» A» B, G y D- Cada una de estas DNasas da lugar a una res-

puesta de anticuerpos específicos.

El estreptococ grupo A produce DNasa B en las cantidades más

grandes y, en general, la respuesta de anticuerpos hacia este antí-

geno es la atas consistente de las DNasas» Ayoub y Wannamaicer (I9b2)

han aeinoatrado que la elevación de los títulos anti-DNasa en pacien-



tea con fiebre reumática aguda es comparadle con la respuesta ae la

antxestreptolisma O. Han sugerido que la determinación de la anti-

DNasa B es una prueba secundaria útil on pacientes en los que se

sospecha que tengan fiebre reumática y en quienes el título de ant:L

estreptolisina 0 es Daoo o equivoco. Estos investigadores también

fian encontrado que el título de antx-DNasa permanece elevado más

tiempo que el título de antiestreotolisma O, y nan sugerdio que es

te anticuerpo puede ser importante en pacientes con corea en quienes

a menudo nay un largo intervalo entre la ínfeccxón estreíitocócica y

el ataque reumático.

IV.- EPIDEMIOLOGÍA

El perfil epidemiológico de la fiebre reumática en México aún

no esta bien establecido„ ya que no existe suficiente información so-

bre este aspecto; ello se üebe tanto a la variabilidad de circunstan-

cias que motivan la enfermedad» como a las dificultades que a menudo

se presentan para reconocerla (I, 13, 209 23, 28P 41).

En México, D8P.9 mirante 1954 según estudio realizaao por Chá-

vez en población escolar, se reveló que el 1.2 j» de niños aparente-

mente sanos que asistían a las escuelas primarias, tenían o ya na-

Dian tenido fiebre reumática. En el perioao de 19^8 a I9bO* Mendoza

estudió una población escolar de 28,500 niños y encontró una preva-

lencxa ae 0.7 ?>% por otra parte, la Secretaria de óaluorxdad y Asis-

tencia que trabajó de I9o2 a 1965 con un núcleo mayor de población»

informo de una prevalencia de 0.5 jt*

En cuanto al IHSS, los resultados de la investigación se resu-

men en los cuadros '¿ y j, donse se ooserva una prevalencia de 1.6 #

para México, ]).?,, y de I.O i» para todo el país. Si oxen estos por-

centajes globales son relatxvttmente elevados, esto quizás se debe a

que en mucnos casos no solo se incluyó en la investigación a niños

aparentemente sanos» sino tamoién a otros con síntomas ae fiebre reu
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Cuadro 2. fiebre reumática. Población estudiada y casos descubiertos

en México

Ano

Poblaci^a

estudiada

Caaos descubiertos

170. í

1961-70
1971

1972

1973

1974

1975

1976

Total

419,469
125,T24

209,101

196,912

451,733

690,¿88

718,b40

2.811.187

9,297
2,0«T

2,192

1,786

2,900

4,198

6» 517

28*971

2.2

Z.6

IoO

0.9

0.6

0-9

1.0

Fuente; XHS3, Programa de Prevención tíe la Fiebre Reumática

Cuaaro j , Fiebre reumática. Población estudiada y casos descubiertos

en México, D c? e

Año

Población

eatua&ada

Casos descubiertos

Iy61-7O
1971

I97J

1974

I97!>

1970

Total

¿32PJ«ii
18,076

42,ÜJ8

t>i,I47

ZtoO,d»

168,o*6

707,/49

4,273
761

690

875

1,546

2,740

XI,t>X6

4.2

3.2

1.6

1.3

0.9

1.6

1.6

Fuente: IKSS, Programa de Prevención de la Fiebre Reumática.



matica. Sin embargo, por lo que se conoce respecto a la metodología"

de trabajo en algunas clínicas donde se efectuó una investigación ex

haustiva, es prooaole que la prevalencia real se aproxime al 1-2 #«

En cuanto a algunos de los estudios realizados en diversas par-

tes del mundo, conviene señalar la frecuencia de 1.2 i» observada por

Perry en India» cuya situación socioeconómica es comparable en mu-

chos aspectos a la cte México» También resulta notable la comunica-

ción ae Barbu» respecto a que en Bulgaria existe un 7.8 #? porcenta-

je que es muy superior a la de cualquier estadística conocida, aun-

que allí podría suceder que el criterio para el diagnóstico de fie-

ore reumática sea diferente al aplicado en otros lugares» En algunos

países como Holanda? la fiebre reumática ha desaparecido casi por

completo^ y en Suecia9 según EJcelund, su incidencia es mínimap dada

la eficacia de las medidas que se han aplicado para prevención prima

Según se consigna en el cuaaro 4S al primero de junio de 1977

se calculó que en el país existían unos 638*868 reumáticos, de los

cuales solo una muy baja proporción (menos del 10 %) estaban bajo

control con medicamentos y vigilancia periódica» SI calculo anterior-

se realizó con porcentajes bajos, tanto para el primer grupo* donde

se considera que la frecuencia es de I.Q #„ como para los del grupo

mayorp en el que tendrían que acumularse las cifras de incidencia pa

ra íaaicar una prevalencia determinada» con seguridad muy superior a

la asentada» Sin 14 arios de trabajo efectuado por Amezcua en el pro-

grama ae investigación en México* D.P., se observó que el 5I«8 % de

los reumáticos estaoan en actividad, lo cual significaría que el

I.ü f» corresponde a la incidencia anual de nuevos casos en la pobla-

ción menor de 16 arios.

Recientemente, en la zona ae Ciudad Ifetzahualcóyol, se efectuó

una investigación de fietsre reumática en I2eú73 escolares y se encon

traron S*7 casos, que representan taa 0«8 •& de frecuencia. La cifra,

anterior, aun sin que se le pueda extrapolar a toda la zona del Dis-



tnto Federal» permite suponer que en Kéxico, durante los últimos 75

años, no ha. disminuido la incidencia de la enfermedad, a pesar de

los diversos métodos de prevención primaria» en el reconocimiento y

el tratamiento ae la infección estreptocócxca.

En relación con el total de cardiopatías, la frecuencia de la

cardxopatía reumática también constituye un índice importante. En

cuanto al porcentaje de caraiopatías en diversas partes del mundo,

resulta notable la elevada relación de 52-3 % encontrada en Filipi-

nas por Alimorug, en contraste con el 9-8 $> de Perú, segjm Celis* En

Estados Unidos de América se halló un 6.5 ^ en la zona de Calves toa

según Hutcheson, y un 2i.í¿ i> en la de Wueva Inglaterra según Whxte,

lo cual puede estar vinculado con las condiciones socioeconómicas

que prevalen en esa región, además ds que en este último estudio

se incluyó una mayor proporción de personas menores de 25 años»

En México, D«F>, según el estudio realizado por Chavez se indi-

ca una proporción del 37»7 % para la población cardiológica, general;

dicho porcentaje es superior en los hospitales de concentración de

niños con cardiopatía»

En el cuadro 5 se advierte que en México, durante 1973» las en-

fermedades del corazón ocuparon el tercer lugar como causa de morta-

lidad con una tasa de 78..7 por 100,000 habitantes. De estas más de

la tercera parte hubieran debido corresponder a cardiopatías reumát^

cas» Pero de acuerdo con los informes oficiales donde se analizan

las diferentes causas de mortalidad por enfermedades del aparato cir

culatono, se consigna que la tasa correspondiente al rubro de fie-

bre reumática solo asciende a 0,6 por lOOVOOO^haoitantes y el de en-

fermedades reumáticas crónicas del corazón es de 2*7- Esta diferencia

podría explicarse por el hecho de que los certificados de defunción

se suele indicar el cuadro terminal del paciente, sin consignar la

causa básica y, por lo tanto, en estos casos no se Drecisa la enfer-

medad.

Entre las varias causas de defunción que pueden, incluir a pa-



Cuadro 4. Estimación del proDlema da fieore reumática en México, al

al lo. de jumo do 1977

Caaos de fiebre reumáticaPoblación es#
No.

2OP9e>3,99I
¿Q,aX'?t 3¿0

49,^79,231

adiada

32 .

44 .

3

3

Caaos
He-

209*639

429,229
638,868

I.O

1.5

total

+- Corresponde a una poelación general calculada en 64,594,402
Fuente: Gonzalos,, H.ISo Programa para el Control de la fiebre reumáti-
ca en México. Salud Pub Hex 8(6);893-897, I9oo

Cuaaro ;>. Cinco principales causas ae mortalidad e& México»

Uefunciones Kortalidaó por

Causa Ro. $> IOÜfOOÜ haaitantes

Influenza y
neumonías 679504 14.7 T2J.6

Enteritis y
otras enfermedades
aiarreicas 38,321 12.7 107.0

del corazón
e nipertensilas 42e894 9.3 78e7

Acciaentes 3

perinatal ¿$ 18y8 5,2 43-6

Puentes léxico, Secretaria de Industria v "^mercio, Estadísticas de
Itortalioad, 1973-



cientes con cardiopatía reumática se encuentran sotare todo el gran

grupo de "otras enfermedades del corazón" y el de "enfermedades eere

brovascularea"»

A continuación se consideran diversos factores que aepenaen del

medio ambiente y del individuo, vinculados con el agente desencadé-

nate.

Distrioucxón geográfica» La diferente incidencia de la enferme-

dad en los países en donde se registra, podría deberse a las varia-
/

clones de latitud y altitud- Aun cuando es imposibl^saparar estos

factores de la situación socioeconómica de cada país, no oostante se

dispone cié algunas ooservaciones al respecto. Así por ejemplo, en E°

U.A., todo parece indicar que la incidencia de fiebre reumática es

mayor a medida que aumenta la latitud, pero hasta el presente no se

ha formulado una clara explicación de este fenómeno» Por otra parte?

se dice que es rara en los trópicos, aunque CetDe considerar que en

muchos lugares de estas latitudes no se cuenta con una información a

dec&ada» En México, es menos frecuente en los estados de Verscrus,»

íabaseo? Campec3ae y Chiapass sin embargo, en Oaxaca, que está sitúa-"

da a la misma latitud que ?eracruzs la incidencia es mayor0

En cuanto a la altitud, en los estados occidentales de BBUeAo

se registra uaa mayor incidencia de la enfermedad* Pero en Colorado

a pesar de que cuenta con una altitud superior a 2,4Ü0 m, el número

de casos no excede al de los estados de las Montañas Rocallosas, qui

asas porque en estos últimos la situación socioeconómica es menos fa

vorables* En México? DoF«t la altitud es considerable; y en efecto,

se observa una gran incidencia de fieore reumática, pero asimismo se

conjugan otaros factores que favorecen la diseminación de la infec-

ción estreptocócica»

Estaciones ael año» Se suele*"describir la enfermedad como pro-

pia del invierno y del verano, asociada con la incidencia ae infec-

ción estreptocócica; dichas características han sido señaladas en di,

versos países e inclusive en México, por Chavésa- S u embargo, en



pacientas de una sene estudiada por el IMSS, ae pudo derter-

aunar la fecha en qu® se inició el oróte de fiebre reumática y sa ob

servaron en promedio 292 pacientes para cada mea» SI análisis ante-

rior peralte afirmar que en SSexxco¡, 3)OP8J existe un estado endémico

ae infección estreptocócica* Las variaciones observadas se relacio-

nan, soore todo con la iniciación de los euress en las escuelas orima

Situación socioeconómica» La influecia de ese tipo de factores

es lo más importante respecto a la enfermedad. Usa de la primeras oto

servaciones efectuadas por v«nos autores se referia a la asociación

entre el padecimiento y una situación socioeconómica precaria de los

pacientes» La mayoría de los estudios posteriores confirmaron que,

en. comparación con el resto de la pobalción, el número más elevado

ae casos correspondía al sector de menores recursos, Pero dado que

nay otro*> factores relacionados con este sector,, tales como higiene

personal y condiciones sanitarias generales, así como característi-

cas de la vimendaj, iiacinanixento,, desnutrió i ón9 falta de atención m<§

aioa» eSc.B algunos de estos factores complican la recolección de

los aatos y su interpretación Cabe señalar que entre ellos, el as-

pecto que reviste mayor importancia es el del hacinamiento, puesto

que favorece la diseminación de la infección estreptococias.. Duran-

te la segunda Guerra Kundial ya se había observado en los reclutas

áe las fuerzas armaaas de los Estados Unidos que la elevada inciden-

cia de fiebre reumática dependía de este factors sin que en esa cir-

cunstancia estuviera relacionada ni con la desnutrición ni con las

ccbxacteristicas de la habx-fcaaión*. En México» cerca del 60 % de los

pacientes reumáticos provienen de familias con ingresos muy reduci-

dose a veces incluso hasta de 500 pesos mensuales per capita y cuya

hacinación suele ser una casa de vecindad, barraca o tugurio y en me

ñor proporción, departamento o casa familiar» For deficiencia de me-

caos, t:i íiaciriciLiento &«oitual en cote rector y en el 3 4 o % ue los

pacientes conviven con más ae tres personas en la misma haoitacióne



Predisposición familiar y herencia» Kn un grupo de 5B232 reumá-

ticos examinados por Amezcua,, se encontraron 179 parejas de hermanos

con fieore reumáticas 19 solos, dos cuartetos* y recientemente una

familia ae nueve hermanos, seis de ellos con fiebre reumática» y da

estosj, cinco con cardxopat£a» Desde hace mucho tiempo, otros investí,

gadores han. efectuado ooservaciones similares, de donde se podría su

poner que la fiebre reumática se presenta en grupos familiares glns~

ticamente predispuestos. Pero hasta el'presenta no e^ite evidencia

ser qu® la influencia preponderante es la del medio, soore todo la

del factor socioeconómico»

Se saDe que de 100 ainos con infección ̂ ;treptocócica9 aproxüsa

áaments tres &© ellos desarrollarán fiebre reumáticas si bien se de£

eonoc® la rasen por la que los otros 97 no lo hacen» En estas cir-

Ixdad" de ciertas personas a paaeeer la enfermedad^ pero sin que sa

acepte la esustencxa de una mayor frecuencia ©n fanillas» Esta llama

infección estreptoeóeuea,, Bl porcentaje ®s del 2D0 al 3*0 $> en los

reumáticos sin cardiopatí&i, y d® 60oü i* en los reuraátioes coa cardio

de acuerdo con un estudio efectuado por Glya ©n Ingla-

se supuso qu® al determinar los grupos sanguíneos* los no se-

cretorss ABO contaban con mayor riesgo de padecer fiebre reumática»

Una investigación posterior realiaada por Bublxn en BoCA-j no permi.

txán confiríaar esta hipótesis! por al contrario,* la,s conclucionss in

ñicaban que hasta ese momento no se haoía" probado la existencia de

factores hereditarios que determinaran la presencia de fiebre reuma-

la actualidad la investigación, sa ha concentrado en los sis-

s histocoiapatiDa.lxdad leucocitarxas soore todo sn ©1 problema



del rechazo d@ injertos, y asimismo se han registrado otras tenden-

cias en los estudios* Así Zabnskie considera que en pacientes reuma

ticos hay un incremento del antígeno HL&-A4? en México,, Goroaezky y

Escobar estiman que hay un aumento dea HLA-Bw22 y ausencia de HL&-A3 =

Sn realidad* ®s indispensable continuar con estas investigaciones* a

fin de que en un. momento daao sa pueda diferenciar aquellas personas

susceptioles áe padecer fieore reumática? de las que no lo S@KU

Edad» Hace algunos años la fiebre reumática se describía como

una enfermedad cuya mayor incidencia se produce en. los niños después

de los ocho arios de edad» aun cuando es bastante elevada antes de

En un grupo estudiado por Ameacua se ooservo que la máxima fre-

cuencia ocurr© a los ocho años de edad» pero es elevada desda los 6

hasta los 13 años* Por otra parte* conviene seiíalar que los pacien-

tas hasta de cmei años de edad constituyen si 14 ° I $ del grupo to-

tal,, &e pueae considerar que este grupo particular aumento en forma

paulatinas dado que los niños tienen mayor contacto con otros grupos

desde temprana edad0 ya sea en las guarderías infantiles 9 como sn

las escuelas preprimanas con lo cual se crean las condiciones para

que se realice la diseminación del estreptococo» Por ©stas

los alaos comprendidos @n estas edades9

Después de los 12 años de edad, la frecuencia del primer brot®

desciende a® eiodo gradual^ hasta que termina por resultar bastante

Sexo» Si bien diversos autores consideran que la fiebre reumáti

ca pre&omi&a en proporciones variables en el sexo femenino„ esta su-

do una proporción siel 54=0 $ para el sexo femenino y 46 J/o para el

masculino* Sin embargo, al analizar exclusivamente a los pacientes

que tuvieron cór©aP el 68 OQ $ correspondió al sexo femenino y el 32,

0 í& al masculino,, con una definitiva preponderancia en las mujeres,,



Hmaerosas pruebas so lian realizado pura explicar los todavía es

quivos mecanismos patogénicos responsaDies de la fiebre reumática a-

guda y de la oardiopatia reumática- La figura 2 ilustra tres de los

conceptos n¿s frecuentemente aiscutidos de los mecanismos patogéni-

cos resposaoles del desarrollo de fiebre reumática.

Infección de las válvulas con estreptococo del grupo A

La infección ae las válvulas del coraaón, por estreptococo del

grupo A» h& s.ido considerada como la explicación más factible de fie

or® reumática (figura 2 A ) - Durante casi 25 años tres grupos de inveis

tigt».aores independientemente!, reportaron que ellos fueron capacess de

cultivar estreptococo beta hemolítico de las válvulas cardiacas afee

tudas por valvulitis reumática en un gran porcentaje ele pacientes fa

llecidos ae fiebre reumática* Más sin e¿a»argos en 1961, Watson y co-

laooraaores,, usanao técnicas de cultivo mgiy cuidadosas en II pacien-

tes muertos de fiebre reumática aguda9 fue esencialmente imposible

aislar los organismos de las válvulas afectadas» Estudios más recién

tes han satisfecho a la mayoría de los investigadores que la fiebre

reumática ao es aebida a infección deirecta de las válvulas poe1 el

estreptococo (7» 17* ¿3» 41). Wittler y cois, han puesto en relieve

la oosibilidad de que las formas I» de las bacterias estén involucra-

das en la patogénesis de la valvulitis reumática, pero no ha sido

oien aclarado.

Efectos tóxicos de los proauctos del estreptococo

Una segunda posible explicación (figura 2BJ reconoce que algunos

de los componentes somáticos del estreptococo ael grupo A» asi como

diversos productos extraceluíares ae este organismo, son tóxicos pa-

ra los tejíaos ¡animales* La teoría postula, que esas toxinas son res

oonsaDles ae el desarrollo ae fiebre reumática por afección, directa
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so ore el corazón y otros tejidos- Algunos <ie los componentes de la

pared de la célula ael estreptococo han sido bien estudiados., Por

ejemplo; la proteína M, que es el factor de virulencia de los es-

treptococos del grupo A, ha sido consiaeraao como el factor más via«

ble. Este material, bajo condiciones experimentales específicas, pu«

de resultar toxico a los tejidos animales. El grupo específico de po

lisacariáo, un componente ae la pared del estreptococo, el cual de-

termina el grupo (AÍ B, C, e, etc.) del estreptococo, beta hemolítico

es generalmente áspero para no ser toxico a los animales, paro exis-

ten datos los cuales sugieren toxicidad de estas sustancias sobre el

miocardio del conejo, a pesar de que la toxicidad ha sido demostrada

experimentalmente por esos antígenos, sus efectos no remedan sólida-

mente ninguna de las manifestaciones clínicas de fiebre reumática en

el humano» Estas observaciones son interesantes» pero su signofxcado

patogénico es desconocido.

Los proauctos extracelulares del estreptococo del grupo A, los

cuales han sido considerados en la hipótesis tóxica incluye las heno

lismasj la estreptolisma S y la estreptolisina 0. La estreptolisi-

na S no es antigénica* Cuando se inyecta dentro de la articulación

de la rodilla del conejo,, es causa de artritis crónica- Se ha sugerí

do que los pacientes con fiebre reumática son incapaces de neutrali-

zar la estreptolisina 3. Y si no es antigénica podría permanecer li-

bre en el cuerpo y producir daño a los tejidos. Mas sin embargo, los

datos que involucran a la estreptolisina S en la patogénesis de la

fiebre reumática, no están disponibles.

La estreptolisina 0 es una hemolisina muy potante lábil al oxi-
"i

geno, de neceop puede ser letal» l'iene acciones cardiotoxicas direc-

tas. Gans&urg ha especulado que el rol de la estreptolisina 0 en la

patogénesis ae la fiebre reumática puede estar relacionado a una ac

ción toxica directa sobre el miocardio y el efecto sobre este podría

inducir una reacción imnunologica, causando mas tarde daño al miocar
010.



Autoinmunidad

La tercera y quizá la más interesante teoría ele la patogénesis

üe la fieore reunática, es ilustrada en la figura 20» La hipótesis

confirma la sx-ailitud de ciertos componentes de la pared de la célu*

la del estreptococo y componentes del miocardio humano y del tejido

válvuls.r. la teoría (IJt 24, 42) sugiere que al tiempo de la infec-

ción ostraptocócica? las defensas inmunes del huésped reconocen como

estraaos los antígenos estreptoeócicos, primero con la producción ea

pacífica de anticuerpos» Debido a la similitud de los antígenos, e-

sos anticuerpos ataca» al huésped asi como a la pared del organismo

y causan daño cardiaco»

Evidencias que apoyan una relación antígenica (antígenos cruza-

dos) entre el corazón mi mano y los antígenos celulares astreptocóci-

cost básicamente caen dentro d® dos categorías» Una involucra una re

l&cxón entre el sarcolema (la membrana de la célula del miocardio) y

una porción de la mejorana ae la célula del estreptococo y/o la pa-

red de la célula ael estreptococo» La segunda involucra una simili-

tud entre la glycoprp&fna en las válvulas del corazón y la mitad del

polisacarido ael grupo A de la pared del estreptococo»

En los anos 60's el Br lelvm Kaplan y sus colaboradores demes*

traroa que el antisuero de los componentes de la pared del estrepto-

coco parcialmente purificados, de tipos seleccionados del grupo A

reaccionaban con el miocardio humano, así como con el músculo esque-

letice*, igualmente con el músculo de las válvulas cardiacas y el en-

docuraio* Unos anos más tarde, ZabrmsJcie y Preimer describieron un

aatígeao relacionado con el sarco lema del miocardio* y los antígenes

somáticos de la célula del estreptococo» pero esos investigadores

pensaron qae la .nesorana celular contenía los "antígenos oruzado-S- F

Bstudios realizaaos h&xi demostrado que el suero del 2'J al 80 fo de

los pacientes con fiebre reumática contenían esos "antígenos cruza-

UOÜV ^oc CJCXCS en. ex aaero reaccionan contra el miocardio. Aunque

esos anticuerpos pueüen ser- cLeaaatraüos en el suero de un. gran por-



centaje ele pacientes con fiebre reumática, ellos están casi sxempre

presentes en el suero de algunos pacientes con infección estreptoco-

cia no complicada. Bl significado de esos hallazgos no os fácilmen-

te entendible*

Duüding y Ayoub encontraron prolongada persistencia de antícuer

pos de el carDoaxarato del grupo A en el suero de pacientes con car-

diopatia reumática cuando compararon con el suero de pacientes con

faringitis estreptocócica no complicada? corea de Sydenteam o glomaru

lonefntia aguda postestreptoeóeica. Mas sin embargo» estudios he-

dios por Ziauaerman y cois., usando una técnica diferente para medir

el anticuerpo anti-carbohidrato A» no fue posiole confirmar la per-

sistencia de este anticuerpo en los pacientes con caraxop&tia reumá-

tica» Ninguno de los estudios suosecuentea apoyan la hipótesis origi

nal para aemoütsar, que en los pacientes con cardiopatia reumática

que sufren reemplazo valvular» los niveles del anticuerpo del carbo-

hidrato del grupo A disminuyen después de la cirugía* esto es cierta

mente una facmante observación, la cual podría sugerir la elimina-

ción del estimulo antagónico para la producción de anticuerpos del

carbohidrato del grupo A- Es mas esos anticuerpos no fueron encontsa

&©a en el suero de pacientes con endocarditis bacteriana? valvulitis

no específica o en pacientes con lesión congenita de la válvula ¡ni-

tral»

Si uno es captado oor cualquiera de las "reacciones cruzadas"

entre el miocardio y la p*ired de la célula estreptococica o el antí-

geno de la membrana celular, o por la similitud involucra las válvu-

las cardiacas y el polisacarido especifico de grupo del estreptoco-

co, esas teorías son un lio y merecen evaluación adicional» Importan

tes preguntas quedan sin responueir. En tanto exite una relación tran

tutoría entre la presencia de los llamados anticuerpos reactivos car

cuacos" y la actividad clínica ae la fie ore reuaatica. ̂ as prefrunt-s

han puesto en relieve si esos anticuerpos representan el "caballo o

la carreta". ¿ Bs la formación da anticuerpos aeoida a aemanuan "=---



aiacas ae algunas sustancias todavia desconocidas, o Xas demandas

cara.ia.cas resultan de la producción de esos anticuerpos ?*

I&gg y McGivettí ooservaron en el suero iiumano que contenía " an

ticuerpos reactivos caraiacos" falta de toxicidad de estos contra

las éelulas de mamiferoSf, lo que sugiere que esos anticuerpos son

formados co*no parte ae una respuesta inmuno lógica del corazón datado

por algunos otros agentes* Estos investigadores demostrarán que la

esíreptolisina A9 una hemolisma producida por los estreptococos del

grupo k9 es toxica para los miooitos y se plantea que ese material

podría modificar los antígenos cariacos j/o pone en libertad los an-

tígenos cardiacos citoplasmaticoa los cuales suosecuentemente evocan

una respuesta inmune y conducen a la carditis.,

Exiten algunas preguntas s m responder acerca dal carbohidrato

del grupo A y el anticuerpo que produce» Por ejemploj es aparente en

los pacientes,, asi como en lso animales de experimentación,, que los

anticuerpos de el carDo&idrato del grupo A* son desarrollados des-

pués de una infección d© la piel, 3u»tamenté a como lo hacen kuego

de una infección estreptocóoica en la faringe, aunque la fiebre reu-

mática no se presenta después de un pioderma- 4 Gomo pueden estos

factores ser compatioles con esa teoría ?» Es aiás9 por estudios em-

oriologicos se sabe» que las válvulas cardiacas esxan formadas de un

tronco común y si al anticuerpo del carbohidrato del grupo A esta in

volucrado en la patogénesis de la fiebre reumática» se poaria pregan

tar porque las válvulas izquierdas son afectadas con mayor frecuen-

cia que las válvulas tricuspidea y pulmonar»

Otros posiDlea mecanismos patogénicos

Existen algunos otros conceptos de la patogénesis de la fiebre

reumática, los cuales no fueron uencionados dentro de las tres teo-

rías previamente referida©» Algunos investigadores han postulado el

posible rol de los virus en la patogénesis de la cardiopatia reuma-

tica» Se ha referido que cerca de una tercera parte d® los p&ci®n~



@©n fiebre reumática,, no tienen antecedentes de infección del

tracto respiratorio superior* vervxgr&oia dolor de garganta* Partida

n o s de la teoría viral se inclinan porque al factor desencadenante

podría no ser la típica infección estroptoeóe&ca del tracto respira-

torio superior pero sa. quizá una infección subclfniea viral* SI Dr*

Gsorg® Burch y sus colaboradores aan producido lesión válvulas? con

virus eoxsacicie en los pnmateso Silos han reportada la presencia de

aníígenos virales (demostrados por ininunofluoreceneia) en las válvu-

las humanas» Baos datos podrían proponer a los virus como posibles

agentes etnológicos da las lesiones valvulares adquiridas del cora-

sósu Sin embargop no ©xiten evidencias? las cuales confirman qu® los

virus son ea efecto^ responsables del síndrome clínico de fiebre reu

mática o ael subsecuente® dssarroll® de eardiopatía reumática»

Algunas atractivas hipótesis* para explicar la fiebre reumática

reconocen una pesióla influencia, el sitio de infección por ®1 es-

de un piocterma por estreptococo,, y Wannamaker ha sugerido que esto

podría ser una pista impártante.» Se ha postulado que la est^eptolisx

na 0 sata involucrada en la patogénesis de la fiebre reumática» y se

sabe que los titules de antiestreptolisina 0 después de UJX piodenna

por estreptococo? son más elevados a los encontrados después de una

males de experimentación,, que los lipidosB tales cómo ©1 colesterolp

el cual se encuentra en abundancia en la piel¡> son capaces de alterar

la taivcígenicidaíi de la estreptolisina G* Los lipidos de la piel po-

orían mo&xficar la antigenicidad del estreptococo del grupo A o de

sus proauctos (talds como las estreptolisxna 0) ae tal forma que el

estimulo antígemco responsable nunca esta presente en el huésped* y

te fiebre reumática n© se desarrolla.» Solo que el factor potencial

para la modificación de este antígano por los lípidos 9 parece no ser

selectiva para la estreptolisina 0s y no existe una evidencia direc-

ta para vincular esto con la patogénesis de la fiebre reumática»



La influencia de el sitio ae procedencia de la infección por

estreptococo.del grupo A na sido considera y flo exite otra alterna-

tiva. Stollerma» na referido que asi como exiten estreptococos del

grillo A nefrotoxicos 7 no nefrotoxicos, también existen estreptoco-

cos reuraatogenos y no reumatogenos.

Los mecanismo.» patogénicos responsables de el desarrollo de la

fieore reumática son un enigma* Durante las últimas tres década,,

significativas e importantes contribuciones ae han necho por clíni-

cos, epidemiólogos y biólogos con la esperanza de resolver la enfer-

medad,, la cual en algunas partes ael mundo, es responsable de eleva-

da morbilidad y mortalidad debida a lesión cardiaca» Hasta que el

rompecabezas no sea resuelto» y los mecanismo de producción de esta

enfermedad no sean fácilmente entendibles? las medidas preventivas

son las m¿s fáciles de aplicar»

VI.- AHATOHIA PATOLÓGICA

1.a lesión morfológica básica de la fiebre reumática aguda es el

cuerpo ae &sehof£e foco de degeneración fibnnoide rodeado de reac-

ción inflamatoria granulomatosa. Se descubre de manera característi-

ca en el corasóaj también iiay focos muy semejantes en sinovia! arti-

cular, cápsulas articulares y tejidos pericapsulares, tendones, apo-

neurosis, y menos a menudo, otros tapidos de la economía.

Sn el periodo exudativo incipiente del cuerpo de Ascao£ff el fo

ce central presenta fibras acidófilas desgarradas» algo tumefactas,

que a veces consisten exclusivamente en masas amorfas granulares se-

mejantes a la fibrina» En ocaciones en el foco central de necrosis •

üay algo de aumento de la suostancia fundamental. Curante este perio

do temprano, el foco está rodeado de leucocitos, principalmente neu-

trÓfilos, y lmfocitos, células plasmáticas e iustiocitos esparcidos

En casos floridos la infiltración puede consistir principalmente en
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Sa el periodo proliferativo clásico que viene en seguida* el fo

co central ele necrosis está rodeado por una aona granuloraatoaa de

leucocitos mononuclearass, fibroblastos^ células mesenquimatosas gran

des y diferenciales llamadas mioeitos de Anitschicow,- Loa miocitoa da

Aaiíschicow también se llaman "células en gusano" o "en oruga"» nor-

que la cromaiíiaa nuclear eata conglomerada an al centro en forma de

cinta ondulada delgada que da la impresión aa cuerpo del gusano coa

meoatablee prolongaciones delgadas same^antas a patas. Estas célu-

las poseen aounda&ta citoplasma basófilo y prolongaciones cito plas-

máticas» Las céluaa gigantes da Asokoff son bastante mayores y pre-

sentan uno o dos ¡aúcleosa o náclao multilooulado y plegado eon nu-

cléolos notables0 El citoplasma suele esr baaáfilo. Alrededor de la

asna gramilomatosa suele advertirse infiltrado escaso de leucocitos.

del cuerpo de Asciioff. Este periodo proliferatn?© del cuerpo de Ae-

ckoff característico es ®1 dato patognomonico de fiebre reuiaática,

SI periodo taraié da curación resulta de fibrosis y iualmizs-

atan progrssiYa áe los focos de necrosis aguda» Durante asta etapa

la lesián carece por coraplsío de datos patognomónicos y sólo se ad-

vierts Qomo una sons de cicatrisaeiés colágena aumentada,, en ocacio-

nsa con algunos linfocitos (44)»

Sn el 7? por 100 de los casos da fiebre reumática, aproximada-

menta, hay carditis» Puede participar cualquiera de las tres capas

ael corasánj epicardio,, miocardio o p@r£ear&xoP aisladamente o ea

comoiíiacián* Por lo regular nay ataque de las tres capas simultanea-

manta (pancarditis) (Clawsoa, 1940)» Según el periodo da la enferse-

a&á y la cronicidadB el corazón puede presentar exclusivamente cam-

bios agafios» lesiones crónicas antiguas o llamadas curadas, o, en ca

so de exacerbaciones recurrentes, lesionas activas obreañadidas o

caraitis crónicao

Durante la fase aguda la pericarditis se caracteriza por reac-

ción inflamatoria difusa, mespecífica, fiorinosa o serofionnosa»



El volumen de exudado no suele exeder de 200 mls y rara ves causa cU

l&t&ción pencárdiea o trastorno cardiaco. Be vea en cuando,, en ca-

sos graves, en el ue.ja.do fibroadiposo suopericardiaoo se advierten

cuerpos característicos de Aschoff* La pericarditis aguda oueda expe_

rimentar resolución u organización; en el primer caso? el pericardio

no presenta lesiones residuales» y en el segundo se forman adheren-

cias focales aeliead&s en forma de violín o placas irregulares de en

grosamiento epicárdico. Dado que la pericarditis reumática curada no

produce cicatrización fiüroaa importante,, no suele trastornar la fun

El ataque anocáraieo puede causar incapacidad cardiaca grave.

Los camoios son casi por completo microscópicos, sin alteraciones raa

croscópicas patentes del miocardio*. Duranta la etapa aguda se advier

ten cuerpos característicos de Aschoff principalmente en tabiques fi

©rosos interfascicularas^ tajido conectivo alrededor de los vasos

sanguíneos y región subendotelial. Puede variar el periodo evolutivo

áe las lesionas de Asciioffs algunas son lesiones exudativas tempra-

nas y otras s© presentan en fase proliferativa patognománieao Con el

tiempo estas lesiones experimentan fibrosis progresiva. La cicatriza

es muy difícil de aprecias* porque ocurre en zonas de ue^ido fi™

ae manera que en estas etapas avanzadas pueao ser imposible

nacer el diagnóstico anatómico de fieüra reumática fundándose en la

iusiología-* Con escasa frecuencia en casos muy graveseel ataque mio-

cárctico se presenta en forma de aumento difuso o irregular de la

substancia fundamental9 concomitante con infiltración neutrófila no-

table en reglones penvasculares y subendocárdicas. Seria casi impo-

stóle identificar estos cambios a no ser por la aparición de vez en

cuando ae cuerpos característicos de Aschoff muy esparcidos* La mio-

carditis puede ser la única lesión, pero suele acaarpaaarse de endo-

La participación endocárüica es el aspecto isas grave ae la fie-

bre reumática? pueae producir ataque se-as^ante a placa del endocar-



lesión ia£lmm&%Qrx& ole las válvulas carcU-acas. La placa d@ MacCallum

es engrosama.Qnto focal ael endocardio muráis, por lo regular en la au

rícula xsquierda inmediatamente por arriba de la valva posterior de

la ¡BitaXs causada por acumul acido, de suostaneias de cemento^ que a

veees se acompaña ae cuerpos da Aschoffs Coa el tiempo* esta gsona

puede experimentar fiorosxs y queda una regida semejante a mapa da

angroaaauenta y arrugas en el endocardio * Estas lesiones se observan

8a meaos de 5u por 100 de los casos y Cd-sa. mvariablemete s® &e@mpa~

2y9 30) c Puede ser atacada cualquier irálvulap pero la distriím-

global ea como siguss válimla aatsal esclusiYaraenUe 40 por I0O0

siiaultañeo de válvulas mitra! y aorix.ea 40 por I009 válvula

axolusa-varnaata 10 a 15 por IOOJ, ocupa el siguieaíe lugar el

trivalvulaTfl que co^site en. lesióa ^ricuspídeaj, aitral y aór-

La pttrtxcipa.ca.on de la válvula pulmoíSar es muy poco frecuentes»

o en combinad os» Duranís la fase aguda temprana,, aea **

y engrosadas» Lo anterior duele ser más notables en los bordes

libres de las valvas» Sss la línea de ei®rr@ de las valvas (no en el

oorae libre) el precipitado de fibrina o la expulsión de substancia

fls% semejante a verrugas* ae consitenaia similar al caucno o frági-

les, llamadas verrugociaadeso Las vegetaciones probablemente resul-

ten ae erosión o ulcer&a3.o& ém las superfxci.es enttocárdxcas mflama-

aas en la línea da cierra dona® las hojuelas ciiocan entre sí» Las v®

gemaciones se presentía en las superficies supuestas al flujo antera

grado de sangra, y ae distribuyen en üoda la linea a® cierre o ©n pê

queaos acámuloa separados por zonas intactas. Cuando estas lesiones

ocurren en las coiaisoras puaden causar aaaerenci&s de valvas aayacen

?eso La vegetación rau_aática excepcionaimente tiene diámetro mayor



mayor asi ¿macado, por lo cual pueae pasar inadvertida en la irisóse

estudio iustólogieo de estas lesiones qíaisá no sea patognoraánica»

sélo rayala precipitado de fibrila o me.tsra.al fiormoide, y?

por alies al sitio es más importante que al aspecto histológicao Sin

embargo* con c&erta freraeaeia alredaaor de la oass de las verrugos^

Oades se descubran fibroblastos iune&adoa y células semejantes a los

miocitos de ¿nitBohkowe a veees eatreiaesclades con exudado inflamato

rio ¡Eononuclsar no específicoo Sin. las lesiones válvulara© agudas ra-

ra T@B se advisr"í;©n cuerpos a® &aeiioff pateafe®©»

Se acepta que la valvulrfcís reumpatic® aguda ea ocacionss aspa-

rssolucióa s m s©cuelasp pero por lo regular origina oicatr¿

fibrosa y cteforaudad parmaasateo Las etapas oTÓnXc®, o curada

aa 1& valviU-ifeis r@uiaá'63.ea(, soore todo mitráis se acompañan de cua-

dros caracteríticos ás aeforjadad valvular. Al ocurrir «ganización

ae la inflamaciáa eaüooáraica ae las valvas se tornan más fibrosas ,

engroaadaSo opacas y rígidas» La fiorosis de las verrugosidades en-

gruesa loa Dordes valvulares9 lo cual origiaa acótamisaso de las ho~

¿uslaso La fonsaeión. ae cuerpos fibrosas a través ds las comisuras

mlvularss produce todos los grados de estenosis» Ea casos gra"ves?

la estenosis mitra! se presenta sa forma de "hocico d© pescado" u

"ojalas de isaaera que sol© qxt@ú& xxs cst1±f&&lsg TOITOX&T- smiEiIunar o a

¡aanera ae bendito-a* Las cuerdas tendinosas se tornan gruesas,, fusíp_

aaüas y acortadas. En la válvula aótica la fiorosis progresiva *y

las aojierencias proaucea todos los grados de 9stenosiaE Con el tiem-

po, en las valvaa pueden ocurrir calcificados®© fócalas o nodulares

soore todo en. la válvula aórtica* A veces las masa noaulares caai

llenan IOB senos ds Valsalva» lo cual remeda al ouaaro de cardiopa-

%£a. arterioscleróticao Í5n Caso ae ocurrir ataque aártico de esta ín~

aolem sin valvulitis mitral característica, ouede ser imposiole el

diagnóstico diferencial con la estenosis aótica calcificada de ori-



gen «rterioesclerótico» El etique =.uele ser menos grave en las vál-

vulas ael nemicciraio aereeJiOo

jin el perxoao ulterior ae curación de la eaaocaraitxs rara ves

se advierten camoios iiistológieos específicos* Ea consecueacia, la

xaentiíic&cxón ae valvulxtis reumática curada aepenc&e en mavor medx-

aa ael aspecto microscópico característico que ae eamoxos m&talógi-

cos* Uaao que la enfermedad es crónica y racurrente,, pueae sobreaña-

dirse cambios reumáticos agud.03 a la valvulitxs crónica o curada-E?

Sinovia!» cápsulas articulares,, tenaonas,, aponeurosia y vainas

musculareso Los camoxok anatómicos de estas estructuras se han estu-

axado menos a fondo que loa del corazón» porque la participación reu

mátzca es reversible y suele üaber ceuiao mucho antes de que al pa-

ciente muera* En las etapas clínicas incipientes ae la artritis rsti-

sátxca la sinovxla está engrosada» rojaf granulosa y frecuentsmoiate

ulceradao Ka casos poco frecuentes el cartílago articular subyacente

queda al descubierto , lo cual origina cicatrización perumnentie del

tejido conectivo y formación de puentes fiorosos aeni.ro de la caví-

aad articulai-s Sin eaibargo» el ataque más grave ae esta índole puedo

aepender de artritis reumatoxde concomitan.teB enfermedad intimamente

relacionad y que causa mayor invalides» Es característico que la fre

ore reumática no proauzea lesión articular irreversible,, Desde el

punto ae vista iixstológicOi, en la artritis reumática se han descrito

en smovial, y a veces en tendones, articulaciones y tejíaos periar-

ticularesP focos de necrosis fiDrinoide» aumento de la auBstancia <

fundamental y lesiones semejantes a los cuerpos de Asciioff»

Pielo Pueden formarse nodulos reuaiáticos voluminosos an piel y

tejidos suDcutáneos» soore todo encima de las eminencias óseas de mu

ñecas , codos, tobillas y rodillas» Estos nodulos corresponden a zo-

nas bastante extensas de necrosis fibrinoi&e con organización gleba!

scae^ante a la de los cuo-rpo-s 1a3.croscdpx.cas ae A3cfcja££.> SI aiáraetro

ae los nóaulos varía entre I y 4 cm, y son masa netamente circunscri

tas y móviles con iuperemia inflamatoria ae lu. pxel 3uprayaceüteo Ha



ra ves 39 aprecian ¿"leerás que atraviesan la píelo De vea en cuando

Isa. lesionas están situadas profundamente en la grasa subcutánea y

unidas a aponeurosxsp vainas muscularsa u otros tejidos» an el estu-

dio histológico se advierte una zosm central de necrosis fionnoide

rodeada de proliferación fibroblástica* A veces hay células semejan-

íes a los miocitos de Anitschitow., Es poco frecuente advertir célu-

las inflamatorias mononueleares y aumento de los vasoa sanguíneos o

Tasos sanguíneos* En la fiebre reumática activa se han. descrito

cambios inflamatorios exudativos y agudos en arterias coronarlas,,

pulmonares, raesení éneas, cerebrales^ renales y en la aorta*

Pulmones» En algunos Gases de fiebre reumática aguda ae advier-^

%& neumonxíxs intersticial* Dssde el punto ae vista macroscópico,,

los puliaonos son duros y más pesados que los normaless y presentan

zonas mal circunscritas ae congestión y aumento de la consistencia»

Los taoiquas alveolares están engrosados por eaema e infiltración de

nistiocitosp Imfocitos y alguno que otro neutrófilo. Los espacios

alveolares suelen presentar precipitado protoínie© y fa-brina» A me-

auao la fiurina se dispone en capas soora las paredes alveolares y

oroauca meJioranas nialinaso Se han descrito Guerpos semegantes ai los

de Aschoff an los pulmones» pero no so» ae la variante cardiaca clá*

s3.Ga« Estb. clase de neumorU-tis es serae^ants a, la causada por virus y

urea3iaB y quizá sea imposiole aescartar la coexistencia ae estos

trastornos* En consecuencia,, no se ha precisado la etiología de esta

cipo ae neumonitis intersticial. Algunos autores niegan, incluso qws

haya nê moni-feia reiamáticao Aderoás ásX ataque inflamatorio de los pul

(norias,, puefl© Jsafeer ©tros írastoxno3s ds la £adole de congestión y a-

aema pulmonares ea pacientes que han sufrido insuficiencia cardiaca,

doore todo cuando presentan lesionas de hemicardio izquxerdos La esv

tenosis mitral o la insuficiencia caraiaca iaquierda con estasis in-

traauricular causan cambios pulmonares congestivos graves,, llamados

de estenosis mitral».



MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Los datos clínicos cus fiebre reumática son exuberantes y protei

formes» De acuerdo-con loa criterios da Jones sa dividen &n% X) aín-

tomas mayores5 poliartritis,, carditis, Goreas nodulos subcutáneos o

eritema margina, y 2) síntomas señoreas fiebre, artralgiasj, epixta-

si3ff e n tro sedimentación acelerada, ¿ncenralo P-H aumentado,, indicio

de estreptococia reciente»

Poliartritis» Sn la mayoría de los casos se inicia como artri-

tis sníltipld, evolutiva y cambieante (IO)C La articulación afectada

esta iíicha&a9 caliente^ enrojecida y muy dolorosa» Puede iniciarse

como monoartritxs que ea 24 ó 48 ñoras afectara otras arfcieul&cio-

ates» "saltando" de una a otras las más fraceuntemente atacadas son

las de rodillas tobillo, codo y puSo» El ataque a una articulación

dura poco® días? y si completo de dos a cuatro semanas.

Enrámente se afecta la cadera y casi manca el cuello o las ar-

ticulaciones de los dedos» El dolor a la palpación puede producir

llanto en el m*5o y determina limitación funcionáis el pacíante no

pusde caminar y tiens que permanecer en camaj aun el contacxo con

las sábanas provoca dolor, es decir qus este es exquisito y determi-

na incapacidad funcionáis Nunca quedan deformaciones articulares al

contrario de lo que ocurre en la artritis reumatoide*

El episodio de ataque poliarticular generalmente cursa con fia»

bre moderada^ leucocitosis leve y eritrosedxmentación acelerada» La

respuesta al aalicilato ea brillante en horas| es prueba diagnóstica

y terapéutica.-

Carditis• Ss la más importante de las manifestacionas mayores

de P.R», y la que deja secuelas (7» 17» 36) = Diversas series de ca-

sos revelan, que su incidencia como manifestación inicial ha aumenta-

do del í>0 ai 8o #( posiDlemente porque ahora es más acucioso el exa-

•v?



sen cardiológico para detectarla» En otros casos ocurre generalmente

dentro da las dos siguientes semanas del episodio de poliartritis»

SI ataque pueda ser simultáneo a las estructuras cardiacas (pancar-

ditisj o parcial a pario&rdXG,, endocardio o mocardiOo

Bnaocarditis- Ss al ataqu® de las válvulas cardiacas. Clínica-

mente se manifiesta an fasas sucesivas que se inician oo& taquicar-

dia y luego con signos aa lesión valvular* La taitral as la más fre-

cuentemente afectadas 8® identifica al principio por un soplo s£sto-

eatrisa la lesión) que sa propaga a la axila y dorso? ya sistolieo

con estenosis) = &a segunda afectada en frecuencia as la aórtica? se

por soplo diasfcólieo en la fase aguda9 más intenso sn ®l

lesiáa está bien establecida la diferencia sntre la presión, arterial

sxstólica y la diastólie© s© hac© significativa y ests dato ayuáa al

oiagnósticoo El asaque a la tricúspide origina soplo sistálics., Ss->

ti*s les&ones son capaces de causar insuficiencia cardiaca congestiva

y hepaíomegalla pos* estancamiento de 3.a circulación porto-cava) „ o

s@a falla cardiaca,, soora todo si hay ataques recurrentes ds la en™

o al paciente no recibs adectiada y oporfewaa atención médi

I) Cliiueamente se reconoce al principio por taqui

tonos cardiacos 2.pâ ados y soplo suaveB indicativo da ligara

dilatación? más tarde por cardiom8galiaB persistencia de ruidos car-

aiacos velados^ frecuencia de aiás ds 100 movitaientos cardiacos durara

te el sue^Oj y galops, es decir signos de insuficiencia cardiaca, a

vacas con arritmia y estrasístolas.

2} Las radiografías muestran cardiosagalla discreta o a veces

muy grande«

i) Los electrocardiogramas revelan trastornos ue conducción que



se deoen a lesiones del miocardio y puede» ser: alargamiento de loa

espacios P~R y Q-^a ensanchamiento de la onda P y del complejo QRS,

aplanamiento o inversión de la anda £ sn dos o mÓs derivaciones9 y

elevación o depresión ael intervalo S~5?» Las alteraciones del P-R y

del Q-E pueaen o no estar presentes en carditis» o deberse a causas

indspendíaates de alia; es frecuente que la oada 3! esté alargada..

Signos de insuficiencia cardiaca* J>isaeas vómitos,, aligarla? fa

tiga facile taquicardia* ritmo da galope¡, dolor- epigástrico o preeor

dial» Puede coexistir congestión pulmonar^ aumento de la presión vs->

aosa a ingurgitaciÓa de las yugul&reag cuando s@ prolonga exist® h@-

S® identifica por tras datosg

y algo ds la derecfese frote parioárdxco audible en toda el

área precordial y ea los dos tiempos*

2) £or radi@grafia se comprueba imagen, de doble contorno en el

ángulo cardiofrénicop en estas condiciones, recto u obtuso,,

.i) Por electrocardiograma se oossrva aplanamiento d® las cadas.

La pericarditis da mal proBÓstJieo ae la fieore reumática»

h& evoluciéa aatws?al ele la carditis reumática bien establecida

es de 3 a 4, meses* Cuando ocurre después de la corea es más insidio-

sas rara vez causa insuflolamsia ©ardíaos»

Corea» Ss el ataque a les núcleos grises centrales por la fie-

bre reumática*. Por la relación d® casos ©feasrtra&os en varias partes

pueae verse que fa&y casos ae cores sin. carditis; así se registra tam

bien en minuciosas estadística ¿lechas siguiendo la evolución, de los

enfermos 5 es ellaa so registran 50 a &7 # de casos d® corea sisa e&r-

ditis<»

Ss más feay tan grupo de coreas sin maiui'esiiaeioiies reumáticas,, i

ni en los antecedentes^ pues no ü.ubo artritis, no hay ceraitis, y la



seaiíseat;aea,(Sa y al número de leucoeitos son nonaalsso Designadas a&**

tea e@TO coreas no reumáticas SB ha comprobado su naturalesa eatrap-

toeócica por pruebas serológicas»

Características de la corea reumáticasI) antecedentes de fiebre

reumática en cualquiera de sus manifestaciones (poliarticular o oar-

aitis)f 2) da preferencia niñas antea de la pubertad, del medio po-

ore? puede encontrase un antecedente de trauma psíquico? i) se ini-

cia por cambios en la emotividad» 4) movimientos incoortímados, sin

octeto e mutiles» de un miembro* de dos, o da los cuatro,, que pue-

den afectar a todo el cuerpo» con imposibilidad, de comer y hablar

(corea grava); b) hay dificultad para el lenguaje| el paciente arras_

tra las palaoras y pierde fluidas para hablar, sobre todo si se le

presiona a arcarlo? &} la fueras muscular esta disminuidas 7) los stc>

virolentos coreicos desapar@csn durante el sueñe y se ao©atúan en los

actos m í ansa, a nales o anís la presencia de personas extrañas^ 6} di-

ficultad para escribís^ es útil que escriba su normbre sn el expe-

aisnte y repetir esta prueba para valorar su mejoría a travéz ds su

9VO1UCIÓH.| y) curso de i a b mesess y e veces máa tisiapo? XO) no da-

¿a secuelas nsErológxcas ai psicológicas9 y XI) raras vecss hay ro-

Uódulos subcutáneos„ Son poco frecuentes? pero indican gran ac-

tividad reumáticas aparecen an las superficies de frotamiento ía di#

fereacia del nádulo suDoutáaeo de la poliarteritis nodosa que se ve

an cualquier parta); coüos¡, rodxllaSs, deaos ds piss y manos, puñose

tooillos, columna vertebral y piel cabelluda? no son dolorosos y no

se adhieren a la piel- A&i histológicamente es difícil de diferenciar

ei nóaulo ae la artritis reumátoide. Siensn 0,5 a X cm de diámetro.

En el yy % de los casos su presencia indica carditis concomitantes

Eritema marginado. Se ha considerado como una de las manifesta-

ciones mayores de fieore reumática, aunque es menos frecuente que

las anterj.ores. Ocupa áreas grand.es, reaondas u ovales,, de la DXGI

del tronco o porciones proximales de los miembros\ en sus márgenes

Hl



se encuentran múltiples y pequelas máculas rosadas o rojizas, COEI-

fluentes» mismas que en al centro desaparecen.»

Evoluciona en algunos pacientes en forma intermitente y en o™

troa continua, aurante varios días o semana3«

MAWIPBSTACI0NS3 MENORES

Fiebre* Gasx siempre está presente @n las fases iniciales de la

enfermedad! en general varía entre ¿8 y j8»5 Gv .ooe&s veces 39 0»

Aríralgiass &xn, fenómenos inflamatorios m. limitación funcional

an las arfcicul&viones»

Epistaxis-, Se observa en una cuarta parte de los casos confinas

dos de fiebre reumática*

Anemia* Es moderada y casi nunca coa cifras de menos ds 10 g de

iiemoglobinsip exepto cuando existe insuficiencia cardiaca y edema COK

hemodilución. Sin embargo, la palidea del reumático es llama"feivao

Molestia abdominal •> Pu®ae ser el síritoâ . que haora la escena de

la enfermedad,, o toien ocurrir durante el curso de la misma* Tener en

eueata esa psosibilxdad en los síndromes aDdoJiinales agudos y EIO eon

fusair coa apendic3.tiso HaDitualmente el paciente acusa dolor epigás_

trico preco-z, fraaeo^ persistente»

Kíeumonitis reumáticat. Poco frecuente* puede revelarse con. los

signos as una neumonía üanal a las manioras físicas de exploración

y en la* radiografía como un velo más ó menos difuso, as localisa-

oió"a Y&ríuable, y que se puede confundir eon un nidrotorax o una con

gastión pasiva del pulmón» A pesar del tratamiento sntirreumático

euamio £tay insuficiencia respiratoria es de curso lento.

Otros síntomas y signos, como la anorexiaP la fatigafi la perdi-

da fie peso y la superación, poco frecuenta en ®1 niño» coexiste co-

munmente en los pacientes reumáticos.

VIH.- BA3Í0S DE LABORATORIO
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Es posxble confxrmar la impresión clínica de actividad infla-

matoria, mediante la demostraaxón de una velocidad de sedimenta-

ción acelerada y una proteína C'reactiva circulante. Estas y otras

reacciones denominadas de fase aguda no son específicas de fxebre

reumática; generalmente son demostrables en las primeras fases de la

fiebre reumática aguaa no tratada (salvo en la corea pua?a o el erite

ma marginal aislado) y son de utilidad para documentar objetivamente

la presencia o persistencia de actividad» La anemia» y menos proba-

Dleraífnte la ¿nsufi-exencia cardiaca, pueuen influir sobre la veloci-

dwi lie sedimentación globular, dificultando con ello la interpreta-

ción cié las cifras límites. La reacción ae la proteína C reactiva no

es influida por la anemia y el proolema de las pruebas limite no e-

xxste, puesto que incluso la detección ae pequeñas cantidades es si£

nifxcatxva.

En los enfermos con fiebre reujaátxea aguda puede exxstxr leuco-

citosiSj, aunque no con. regularidad. Durante la fase actxva es corri-

ente una anemia de grado ligero a moderado» La Hemorragia por epixta

xxs -no es por lo general suficiente p^ra explicar la anemia y la cau

sa queda a menudo mal definida.

En la mayoría de los pacientes con fxeDre reumátxca aguda se ÜU

eüen obtener pruebas de laboratorio de una infección estreptocócxea

preceüente* salvo en los corexcos, quienes a causa del periodo laten

te más largo, es más axfxcil ootener d&tos. La frecuencia con la

cual se pueae axslar estreptococos del grupo A de la garganta (I29 ..

19, 46) en el momento de aparecer los síntomas reumáticos está rela-

cionada con el nújiero de cultivos o&tenidos y con la calxdad de su

exe<aen<. &- veces e¡? ctxficil ae^cubrar los estreptococos üenido a la

disminución natural de su número durante el periodo latente o bxen a

su eliminación por los antibióticos. Las pruebas de anticuerpos es-

treptocócxcos corroooran regularmente in recxente infección estrepto

cócxca» Su número pueae esta elevado xncluso en ausencia de pruebas

clínxcas o bacteriológicas ae enfermedad estreptocócica.



El titulo de ctntiestreptolxsina 0 (ASO) es la prueba de anti-

cuerpo estreptocócico más ampliamente practicada (4» 32)• Determina

la innioición de la Hemolisis de los hematiea de conejo por el anti-

cuerpo específico a la estreptolísina O, un producto extreeelular de

los estreptococos beta tiemolíticos que en su forma reaucida es acti-

vamente hemolítica para dichas células. Los niveles normales de este

y otros anticuerpos estreptocóoicos varía con la edad de la pobla-

ción, la localización geográfica y la estación del aáo. En escolares

normales, rara vea se encuentra títulos de antiestreptolisiaa 0 de

Suu unidades Toad o más y oueden ser consideradas como prueba evidan

te ae una infección estreptocócica reciente. Un. 20 $, d© la población

escolar íiormal tenará títulos de 250 o más, y el 10 ?6 de 320 ó más»

Por tanto,, los títulos inferiores a 250 deberán considerarse norma-

les y los que oscilen entre 250 y ¿20 se considerarán elevados; el

áo i* aproximadamente de los pacientes con fiebre reumática aguda ten

ara títulos ae ASO dentro de estos limites y alreaedor del oO # de

500 ó más» En lactantes y adultos mayores» que tienen normalmente sai

veles inferiores de anticuerpost estreptocócicos suelen revestir

cierta importancia los títulos entre 200 y 250, Una elevación demos-

trada de 2 ó más tubos en suero recogidos en serie simultáneamente a

n,alijaldos constituye una prueba de infección, estreptocócxca reciente

indepenaientemente ael nivle aosoluto de loa titulos o de la edad

del enfermos

En los enfermos sospechosos de tener fieare reumática aguda con

títulos de antiestreptolisina 0 normales o limites elevados, la de-

terminación ae los niveles de anticuerpos a otros ant£genos estrep-

tocócicos es a menudo útil» Para este fin sa aan utilizado los títu-

los tie antiestreptocinasa y aatihialuronidasa» pero ha sido difícil

de tipificarlos- Sfás recientemente se han desarrollado pruebas de an

ticuerpos para la desoximbonucleasa estretjtocócica B (DHAasa B) y

la difosfopinain~nucleotiaasa (NADaSü) estreptocócica o nicotmami-

da-aaennía-ainucleotidasa (ÍÍAEasa). Las pruebas anti-DNAsa y anti-DP

Nasa (anti-NADasa) depende de la neutralización por los anticuerpos



de la actividad ele estas encimas producidas por el estreptococo. Nu-

merosas pruebas cte anticuercos pueden ser de utilidad especial en en

ferros con corea pura, los cuales tienen menos probabilidades que o-

tros pacientes reumáticos cte tener una elevación clara de la anties-

treptolisina O.

Los enfermos cuya enfermedad persiste desde hace varios meses

pueaen tener títulos ae anticuerpos estreptocócicos en disminución o

normales. En los enfermos que recioen medicación profiláctica anties-

treptocócica, los títulos de anticuerpos estreptococoeos en serio

pueden ser üe utilidad para la identificación de nuevas infecciones

estreptocócic&s clínicas o subclínicas que pueden provocar ataques

recidivantes.

Las exploraciones radiológicas son útiles para documentar la hi

pertrofia cardiaca y el derrame de pericardio- La presencia de peri-

carditis viene sugerida o apoyada por la elevación del segmento S-T

en el electrocardiograma- X¡& Carditis no debe ser diagnosticada tomatt

do únicamente como base la prolongación del intervalo P-R ya que es-

te dato pueae aparecer en muchas enfermedades infecciosas. Aun cuan-

do generalmente sea suficiente una auscultación cuidadosa para la di

ferenciaCión entre soplos funcionales y orgánico cuando la practican

médicos expertos en exploraciones cardiacas pediátincas,, queden ser

ae utilidad para sustanciar o documentar la impresión clínica los es-

tudios fonocardiográficos»

IX.- DIAGNOSTICO

Dado que ni un solo aato clínico o de laboratorio e3 patognómo-

nico ae 1&. fiebre reumática aguda, el diagnóstico estatbasado en una

combinación cte manifestaciones características de esta enfermedad y

ea la ausencia de pruebas en favor de otras entidades que pueden simu

lc*rla. A este fin se han revelado de utilidad los criterios de Jones

modificados a lo largo de los años (cuauro £>). Las maaifestaciones

principales tienen más probabilidades de ser indicativo de fiebre
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modificados a lo largo de los años (cuauro £>). Las maaifestaciones

principales tienen más probabilidades de ser indicativo de fiebre



Cuaaro 6. Criterios de Jones (mofleado) para el diagnóstico de

fieore reumática.

;ffATJI?S3!TACI0NES

MAYORESs

íéUÍIPESTACIONES

MENORES:

Carditis. Fiebre.

Poliartritis Artralgias,

Corea- Previa fiebre reumática o cardiopa-

Nódulos subcutáneos. tía reumática inactiva»

Eritema marginado. Entro sedimentación aceleradae

Leucocitosis,

Proteína C reactiva oositiva.

Alteraciones electrocardiografías:

P-H y Q-í alargado,

La presencia de dos manifestaciones mayores o una mayor y dos

menores? son rauy sugestivas de fiebre reumática.



reumática aguda que las secundarias y por esta razón un diagnóstico

Dasado en dos manifestaciones importantes tiene mayor fuerza que o~

tro pasado en una manifestación .principal y dos secundarias* Siempre

aeoerá pensarse en la posibilidad de otras enfermedades y» ai fuese

posible, serán descartadas medianías las pruebas apropiadas, especial

mente en los pacientes con solo una manifestación principal» datos a_

típicos o sin. pruebas serológicas de infección estreptocócica recién

ta, -

La' combinación de fiebre, artritis y reactantes de la fase afju-

cta positivos» se encuentran en muchas otras enfermedades, incluyendo

la artritis reumatoidea y bacteriana» la enfermedad del suero, la bl

persensxbilxdad a la penicilinae el lupus eriteaiatoso generalizado»

la ©naoCarditis bacteriana subaguda? la anemia drepanocítiea, la mar

pura de Henoca-Schonlem y la leucemia aguda. Algunas ae estas enfer

medades? sobre todo las tres' últimas» pueden presentarse también con

dolor abdominal y algunas» como la artritis reumatoideav la enferme-

dad del suero y la nipersensibilidad a la penicilina, puede acompa-

ñarse también ae lesiones cutáneas que de Dea diferenciarse del- erite

ma marginal* lias reacciones cutáneas como urticaria» eritema multi-

forme y nudoso, no deben ser confundidas con lesiones del eritema

marginado» que no son. pruriginos&s ni tampoco demasiado elevadas o

¿olorosas*

El diagnóstico de la fiebre reumática aguda en los enfermos con

artritis no migratoria o monoaríieular vtue no se acompañe de otras

manifestaciones importantes es particularmente arriesgado, £a osteo-

mielitis y las lesiones locales de los huesos y articulaciones pue-

den ser confundidas con las fases precoces 4e la fxoore reumática a-

guda» Los dolores de crecimiento, vagamente localizados y limitados

a las extremidades inferiores» presentes las ¿oás, <&e lae veces á& nor

che y que desaparecen por la mañana» son una queja corriente en los

niños y» contrariamente a las articulaciones reumáticas, el masaje'

proporciona con frecuencia alivio*
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En a-isencia üe otras manifestaciones importantes, la pericardi-

tis o miocarditis son amenudo de origen, vírico y deoerán tomarse en

consideración siempre que no exitan soplos y respuestas de anticuar-

poa estreptocócicos típicos de la fiebre reumática aguda.

Los movimientos de la cores, deben ser cuidadosamente diferencia

aos de Xa simple agitación» tics y atetosis. Los niños sanos que con

viven con enfermos de corea pueden imitar la enfermedad lo bastante

oien para crear proolemas de diagnóstico diferencial»

Los nodulos subcutáneos aparecen en la artritis-reumatoidea»

particularmente en adultos que no presentan manifestaciones de car-

diopatía. Dado que aparecen generalmente como una manifestación tar-

día en los niños con una cardiopatía reumática bien estaolecida» ra-

ra vez aon de utilidad en el diagnóstico diferencial»

Salvo en los enfermos con corea pura» la ausencia de pruebas s<3

rológicas de infección estreptocóeica en dos o más prueoas de anti-

cuerpos deoería estimular la oúsqueda de otra3 posiDlea enfermedades

Por otra parte» las pruebas de anticuerpos estreptocacieos elevadas

nunca deoenan constituir la Dase del diagnóstico de fiebre reumáti-

ca en ausencia de datos clínicos definitivos-(I&F2Is32,

A. Medidas específicas

El antimicrobiano de elección es la penicilina (2*06, 34), y

el esquema preferido es el de inyectar penicilina procaínica 800 000

U alarias durante 10 díaa taa'.pronto como se diagnóstica la fiebre

reumática? se haya o ao aislado el estreptococo en el exudado farín-

geo- Aplicar I»2 millonee de neoicilina benzatxnica al día siguiente

de concluida la serle de penicilina proeaXmcas en los (Señorea de 6

arios pueae reducir a bÜQ 000 0 de la forma f-'ensatajiica. Algunos au-

íores consideran que la serie de 10 días pueda reducirse a tres, en

pacientes que no pueden tener vigilancia estrecna médica? ya que el
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esquema ha sido también eficas* siempre y cuando se inyecte al 4o«

día 1-2 millones ae penicilina oenzatimca-fcuadros 7 y 8)-

La prevención de recaídas y nuev&s infecciones faríngeas, pre-

vención secundaria* se lobera repitiendo la misma dosis de penicilina

benzatinica cada 30 días hasta que el pacienta llegue a la adolecen-

cias soore todo en casos de poliartritis o de corea sin carditis*

¿ji el paciente es alérgico a la penicilina utilizar eritromici-

na, SO a 50 mg/kg/día durante 10 a 15 días* La sulfadiazina no tiene

la misma eficacia para el tratamiento» pero puede recomendarse para

la profilaxis*

Salicilatoas disminuyen notablemente la fiebre,, alivian el do-

lor articular y reducen la inflamación articular» La rápida respues-

ta ae la neore reumática es habitualments pastante dramática a los

sslicilatos y está es una prueba diagnóstica útil para la diferencié

exón ae la artritis reumatoidea, la cual responde mucho más lentamen

te. Deoen continuarse durante el tiempo necesario para aliviar los

síntomas» Si después de la suspensión de los salicilatos se presenta

una recaída, éstos deben volver a instituirse inmediatamente»

a» La dosis promedio de ácido acstilsalicilico es de 90~I2O mg/

Icg/día cada 4 o 6 horas. La dosificación, más alta se recomienda para

las orimeras 48 &rs» Son criterios útiles para modificar la dosifi-

cación, la memoria Sintomática» las cifras sanguíneas, y los signos

da toxicidad»

b8 Los primeros signos de toxicidad incluyen tintineo, náusea»

vómito e nipernea. Las heces deben examinarse periódicamente para m

vestxgación de sangre oculta usando la prueba del guayaco, ya que

frecuentemente se observan hemorragias gastrointestinales que uuedsn

ser masivas sn los tratamientos prolongados con salicílatoss

c La aspirina puede sustituir al salicilato de sodio en dosis

similares y con las mismas precauciones,

Corticoesteroidesi Los estudios cuidadosos que se han realizado

no aun üaao una prueba clara y firme ae que las lesiones cardiacas
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INFECCIÓN EdTREHJOCOCCICA

trabamiento por 10 días

Í> de erradicaexán

Penicilina procaínica 800 OOü ü=

Penicilina bfmzatfmca 600 000 U

Eritromicma 40 mg/kg.» al día

lancomicma 25 = JO mg/kg al día .

Penicilina G, potásica 400 00 U SaIoD

Dicloracilina 125 mg- TeIoBo

Clindamycioa 225-300 mg* al día

Oepiialexina 500 mg. al día

Fenoxxmetil penicilina 25U m

AKtozicilma 250 mg» f »IoD0

Ampicilina 500 mgo al día

lEefcraciclinas 250 mge QoIoB»

Sulfatast,oxasola I gr» TOI.DD

Minocilirta 250 mgo ToIaB0

: er* T.X.D.
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t.ean prevenidas o reuucid&g. ai ntíttxmo mediante los corticoesteroxdes

Los corticoesteroides aau. agentes antilnfltunatorioa eficaces para xa

vertís: la fase exudativa aguda de la fiebre reumática y9 prob&lemen-

te son más potentes para este objeto que los s&lieilatoso Habitual-

ciente ua Dreve períoao de adiBinistracion de corticoesteroides produ-

ce una mejoría más rápida &e las manifestaciones agudas de la fiebre

reumática y su uso está indicado en Ise caaos graves*

Usualmenta se recomienda iniciar el tratamiento tan pronto como

se haga el diagnóstico da fiebre reumática o existan suficientes da-

tos para pensar en ála Es esquema de tratamiento es el siguientes ad

Mni&trar preanisona 5-10 mg vía oucal, cada o ñoras durante 3 sema-

nas, posteriormente reducir la dosis gradualmente en un lapso de 3

to emanas y lueg© suspender solo la dosis <t<s la noche^ asa pues de la

tarda y füaaxmeíitS la de todo el d£ao En los pacientes graves las do_

oís piaeden auaeíitarse cuando sea necesario para controlar los sínto-

ts La vuleta a la actividad completa debe ser gradual y

estar en relación directa a la gravedad del ataque^ particular-

mente si existe un grado importante de carditis., En la actualidad, a

la mayoría de los niríos coa carditis leva a moderada se les permite

la ambulación completa» a las seis semanas después de iniciar el tra

t&.niantoo ¿a tolerancia del nx&o al ejercicio, será la medida que

aictamine la. velocidad, con que deben reanudarse sus actividades» No

puede sostenerse la teoría aa q.ua el niño tenga qus guardar cama por

largo tiempo y en forma estricta fausta q.ue nayas desaparecido los

signos otológicos ae la activztfad reumática»

Dietas Manténgase ua buen estado de nutrición adecuado, na-

ciendo ninc&pie particularmente en la ingestión, suficiente a&

na C y proteíntis,, u& soorwaU-xmantación. dal müo con actividad

aa -recuentejaente da lugar a obesidad y al desarrollo aa proolemas

no aeseables de comporttiJHien'fco o

T>



Factores emocionales, SI planteamiento cuxouaaoso de un programa

nogareno ayuaará a prevenir trastornos ael eomportajiiento durante ex

largo periodo que demanda la terapéutica» par*icularmant® en. los pa-

cientes con. corea» Son de gran importancia loe cuidados totales^ ta-

les como maestros dentro del üogarv la terapéutica recreativa y la o

cupación» Los padres y parientes deberán mantener una. acritud opti-

mista; proveer un recreo tranquilo (por ejemplo» radio, fonógrafo o

televisión) sin aur exesiva importancia al padecimiento cardiaco»

La, profilaxia de la infección estreptococias fus propuesta hace

ya mucho tiempo y se aplica aa la actualidad, aunque lamentablemente

no en forma tan amplia como sería deseable» La cardxopatía reumática

es una de las pocas cardiopatías crónicas que pueden ser prevenidas

con loa medios disponíales actualmente» Para, lograrlo» parece ideal

impedir la aparición del episodio inicial de la fiebre reumática, D^

previniendo la infección estreptococias o tratándola en forma rápida

una vea producida (prevención primaria) (X9»39K Puesto que no enas-

tan medios para identificar a la» personas suceptible© a la fiebre

reumática,, parecería ser aconsejable proteger a toda la población o»

por lo meno3s a las personas en edad de mayor riesgo» lo cual no re-

sulta práctico como mediaa de control <IB J5ff 4t).

Sin embargo(. exite la posibilidad «a poder concentrar la medi-

das de protección en grupos expuestos a un mayor rxezgo como Ia3 por

sonas cuya susceptioilidad es conocida por haber padecido fiebre reu.

mática o por tener uaa cardiopatía reujiática crónica.. Diciia protec-

ción consta ©n el tratamiento adecuado tte la isifwacxéa ©sursp-fcoeáei

ca o la gjftów&ie¿4£i da la adanta= GOEI a-ubas. aiSExaes se logra prevenir

la apari^ián d« un ep.i.sc:dic de m£¿ yB p-r 1& í-oütOí del daño cardía-

co i prevención secundaria) =

Resultados rsunaialas han demostrado el beneficio que implica la

aplicación de estas medidas* Experiencias limitadas en centros espa-
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ci&liz&aos de siete países á& America l&tinae que participial en un

estudio de eolaooración coordinada por la ÜPS? están demostrando la

factifeiladad del programa de control ea grupos ae la comunidad* En

este estuoio , en si cual participan centro de Argentina^

Brfc3ilff Cnile¡, Ecuador^ Fsra y Vene^uela^ se rsgistraron

más de 2pU(J pacientes con fiebre reumática activa o con antecedentes

ás haberla paaeeicio* Los pacientes se eaiantiensa bajo profilaxis con.

inyecciones mensuales ae penicilina benzatímca y se evalúa anualraen

mente t-aato el cumpliíaiento de la profilaxis como la evolución clíai

ca ae la enfaraedad»

Los resultados preliminares indican que 31 se mantiene a los pa

cieates Dajo control periódico y estos recxoen regularmente sus in-

yecciones profilacticaSp la protección contra nuevas infecciones es-

fcreptocócicas resulta eficaz y está en proporción directa a la regu-

laridad con que se mantiene la(.profilaxis0 Sn. I^IIO pacientes que re

ciDÍaa dosis censuales de penicilina benaatímca intraiauacular se re

giatró la cantidía-a de infecciones estreptocócxcas detectadas durants

el ano ae observación y se relaciono con la cantidad de inyecciones

mensuales recibidas» Se ooservó que la proporción de pacientas que

se mantuvo libre üe infección estreptocócica aumento en proporcióm

directa &1 aejor cumplimiento del régiiaea profiláctico*-

A continuación se malean los esquemas ae tratamiento profilác-

tico que han tenido la difusión más amplia» (22)

Para la prevención primaria (mediante el tratamiento temprano

ae la infección estreptocócica},, se aconseja uno ae los siguientes

esquejas terapéuticos^ (opdg 9? ¿¿)=

Penicilina beazatínica, layección intramuscular, I inyección.

Dosiss I,2OÜffüÜÜ uniaades para pacientes de o o más años; o009

0U0 uniaades oara menores de b anos.

Kritromiciaa, vía oral, toaos los üías aurante 10 días. Dosiss

i¿5ü mg 4 veces al día para, pacientes de ó anos o máss 125 nig

4 veces al día p.*ra señorea de o



Pare la prevención secundaria de la fiebre reumática se protege

rá a loa sueeeptiDles mediante uno de los siguientes esquemas;

Penicilina benzatínica? inyección. intramuscular» I al mes,, du-

rante años» Dosiss las mismas que han sido indicadas para el

tratamiento de la infección, o

Sulfadiaexna» por vía oral* todos los días, durante años. Dosis

I g oi&rio para pacientes de 12 o más arios? 0«5 g para menores

de X2 años<>

Si algún paciente está siguiendo uno de estos esquemas de profi

iaxis presenta una infección estreptocócica durante el intervalo es-

tre inyecciones de penicilina,, o en cualquier momento si toma sulfa-

üiacxna, aeüerá recibir una inyección de penicilina benzatínica in-

tramuscular, en la dosis adecuada a su eaado Es esencial hacer notar

que la sulfadiacina resulta eficaz en general como medida preventiva

oero no aeoe usarse para tratar una infección ya existente»

PRONOSTICO

SI curso varía en forma marcada en cada individuo- Puede ser

fulminante, terminar eon la muerte en la etapa temprana del episodio

reum'tico agudo* o oien ser enteramente asintomátieo, caso en el cual

el diagnóstico se estable en forma retrsspectiva y por los hallazgos

anormales» La mayoría de los ataques duran de 2 a 3 meses»

Con la profilaxis adecuada a base de penicilina? las recurren

cías se eliminan, virtualmente; se recomiendan, dosis terapéuticas de

penicilina antes de las extracciones dentarias u otro tipo de inter-

venciones quirúrgicas si aay afección valvular»

SI pronóstico vital aepenue grandemente de la intensidad de la

lesión cardiaca inicial y de la, prevención ae recurrencias reumáti-

cas repetidas» En general la frecuencia de los trastornos cardiacos

está en proporción inversa a la edad de la instalación del primar e-

pieodio. Hecientemsnte s@ ha ooservaao una disminución total de los
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üiacxna, aeüerá recibir una inyección de penicilina benzatínica in-

tramuscular, en la dosis adecuada a su eaado Es esencial hacer notar

que la sulfadiacina resulta eficaz en general como medida preventiva

oero no aeoe usarse para tratar una infección ya existente»

PRONOSTICO

SI curso varía en forma marcada en cada individuo- Puede ser

fulminante, terminar eon la muerte en la etapa temprana del episodio

reum'tico agudo* o oien ser enteramente asintomátieo, caso en el cual

el diagnóstico se estable en forma retrsspectiva y por los hallazgos

anormales» La mayoría de los ataques duran de 2 a 3 meses»

Con la profilaxis adecuada a base de penicilina? las recurren

cías se eliminan, virtualmente; se recomiendan, dosis terapéuticas de

penicilina antes de las extracciones dentarias u otro tipo de inter-

venciones quirúrgicas si aay afección valvular»

SI pronóstico vital aepenue grandemente de la intensidad de la

lesión cardiaca inicial y de la, prevención ae recurrencias reumáti-

cas repetidas» En general la frecuencia de los trastornos cardiacos

está en proporción inversa a la edad de la instalación del primar e-

pieodio. Hecientemsnte s@ ha ooservaao una disminución total de los



caaos ae fieore reumática en la población, general» Probablemente es-

to se debe al empleo teaorano de la terapéutica a base de antilaióti»4

eos en les niños afectados con las infecciones por estreptococo beta

hemolítieop así costo a la mejoría gradual de las condiciones soeia-*

lea y económicas en los países desarrollados, na asi en los países

suodesarroliados como el nuestro»

XIII.- CAfiDIOPATIA REUMÁTICA CRÓNICA-

SO. 1941» la cardiopatía reumática crónica constituía en Méxi-

co el oí por ciento de todas las earaiopatías- gn 1^72 en. el Hospi-

tal de i Enfermedades ael Tórax del Centro Médico Racional del XHSS*

se encontró que representaba el 5j*<± por ciento de éstass a pesar

del advenimiento ae la penicilina y de las caiapañas contra la fiebre

Por lo tant@B es evidente &u® aún constituye uno de los uro-

blemas más frecuentes en cardiología y también de los más severos ya

quep entre 20 y 80 por exento de los pacientes que toan tenido fiebre

reumáticas quedan coa alguna alteraetán cardiaca permanente,, especial

mente a nivel valvular, y ao pocos de ellos llegan a la invalides o

mueren a consecuencia de una complicación ae esta enfermedad.

Según la experiencia ae Escudero, en el yo-4 por ciento de los

casos, la válvula máa afectada es la mitral, naDienao encontrado tam-

oién que la doble lesión fue la más común en esta válvula* seguida de

la estensos-"pura" y siendo ooco frecuente la insuficiencia "pura".

La segunda válvula más afeeta.aa es la tricúspide, (31.i por ciento de

los casosj en forma ae insuficiencia, aoole lesión o estenosis^ en es.

te oraen a© frecuencia. Casi con igual incidencia (J0o oor ciento)

le sigue la válvula aórtica? siendo más frecuente en ella la doble le

sxónP luego la insuficiencia y oor último la estensosxs. SI ataque a

la válvula pulmonar por fieore reumática es excepcional»
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SI médico puede sospechar ©1 etiagnsotie© si se trata de un niño

o ¿oven.* de prefereneia del sexo femenino* con antecedentes de amig-

dalitis frecuentes* corea de SyctenUam o reumatismo poli articular,

qus presenta dxsaea evolutiva^ fatigabilidad, palpitaciones o edema»

y a quien se la encuentre al explorarlo^ ruidos anormales o soplos,

arritmias y cardiomegaliao

La estenosis mitral se produce al fusionarse las valvas por las

comisuras, tras uno o varios ataques de fiebre reumática» El área

normal de la válvula es de 5 a » cis; cuando se reduce a I cm o menos

ñaolaaos ae estenosis apretada, de I a 2 cm moderadamente apretada^

y más de 2 cm no apresada» Cuando la estensosis es importante^ la pre_

sióa se eleva en el sector venocapilar pulmonar, desde la válvula na-

y capilares pulmonares* A eso se le llama hipertensión venocapilar,

Ib. cual ae tr&auce fundamentalmente por disnea progresiva que puede

llegar a la ortop&ea y al edema agudo pulmonar, cuando la presión so-

orspasa a los ¿2 mm Hgo Tamoién pueae tener tos seca y hemoptisis,, El

aumento ae presión repercutirá también en la arteria pulmonar y sus

ramaa, a lo cual denominamos hipertensión arterial pulmonar que va

aumentando en forma proporcional a la constricción, hipertrofia o e-

ven-cu&lmente esclerosis aa las arteriolas pulmonares, provocando, a

su vea, hipertrofia y, posteriormente, dilatación e insuficiencia del

ventrículo derecho, con la aparición ae sus signos característieoss

ingurgitación yugular, hepatomegalias ascitis, oliguria, edema., etc.

La manifestación anterógrada de la estenosis mitral es la fatiga mus-

cular por disminución ael gasto cardiaco»

Las complicaciones más frecuentes ae la estenosis mitral aoreta-

aa som fiorilfación auricular, trombosis xntrauricular izquierda, em-

oolias sistemáticas e infarto pulmonara

Bil aiugnóstico clínico ae la vaxvulopatiía =>e n<a.ee a la explora-



ción físxca funa&mentalmente por auscultacióiij, encontrándose el típi-

co ritmo de jjurozxez en el ápexs onmer ruido brillante, chasquido de

apertura mxtral y retumbo» Cuando existe insuficiencia mitral» se a-

gre*axL un soplo holosxstólxeo y un tercer ruido- Es frecuente la co-

existencia de un soplo sistólico funcional en foco trieii3pxdeoD Bl se

gundo ruido pulmonar estará reforzado, aa acuerdo al grado de hiper-

tensión arterial pulmonar»

Radiológicamente,, habrá cardiojiegalla» con cuatro arcos en el

perfxl izquierdo» doble contorno aerecho» crecimxento ae aurícula la-

quéenla y ae ventrículo izquierdo jan la insuficiencia mitral» hilos

aumentados de tipo venoarterial» cxaurxtxsaderecha? derrame laminar,,

congestión pulmonar y aparición de líneas linfáticas en las Dases mil

monares-

El electrocardiograma corroborará el crecimiento auricular I B -

quierdo y ventrxcular derecho en casos de estenosis y tambxén. del ven.

trícuio izquierdo en caso de coexistir insuficiencia mitral* En algu-

nos casos, mostrará flbrilaeión auricular»

SI cateterismo cardiaco precisará el diagnóstico y lo «pretado

de la estenosis en casos ae dudao El cmeangxocardiograma,, con inyec-

ción ae sustancia radxopaca en el ventrículo izquierdo, permitirá ver

si existe regurgitación a la aurícula izquierda y el grado de la

Beoerá hacerse dxagnáotico aiferencxal con otras patologías que

originen aisnea y/o hemoptisis? tales como ciertas neumopatías* infar-

to pulmonar o procesos ocupativos de aurícula izquierda como trombos¡,

nuxoma o tumores a® otra naturaleza* así como también con patologías

que produzcan camoxos auscultatónos que semejan a. los que ocurren en

la valvulopatía mitral^ como la endocarditis de Libman-Sacks ael lu-

pus erxtematoso o el retumbo de Flinfc de la msufxcxencxa aórtica*

II.- Valvulopatía tricúspides

¿a estenosis tricúspide® se debe & la fusxón ae 1^3 comisuras de

la válvula trxciíspide* Al ocurrir esto,, aaorá plétora y aumento de la

5



presión sanguínea en la aurícula derecha y en el sistema de las venas

cavasP presentándose así ingurgitación yugular con ondas "A"o Jaepato-

nsegalia» posiolo aacitxs y edema nialeolar9 signos que pueden ser con-

fundíaos con insuficiencia cardiaca derecha y no atribuidos a obstácu

lo mecánico a nivel de la tricúspide* La insuficiencia tricuspídea

produce aignos semejantes, pero la ingurgitación yugular suele ser

pulsátil en sístole (ondas "W)9 lo jusmo que la hepatomegalia, ya

que la onda sanguínea producida por la contracción sistólica del ven-

trículo aerecao se va a propagar» en parte por vía retrógafia, a la au

rícula aerecna y a las cavas» ha congestión paaxva crónica del Jugado

que originan eatas lesiones terminará por alterar el parénquima hepá-

tico y prouucir cirrosis cardiaca» Gomo generalmente la lesión de la

tricúspide se asocia a I B d© la mitral9 es frecuente observar mejoría

de la disnea por eatensess mitral,» cuando se le agrega estenosis tri-

cuspídea ya qu©9 al producirse insuficiencia tneuspídeaB al&o de la

plétora pulmonar va a descargarse p®r vía retrógada hacia las cavas*

Con cierta frecuencia la estenosis tei cúspides se complica coa trombo-

sis de aurícula u orejuelas derechas, que pueden originar a su vez em-

ooi-ias o infartos pulmonares»

El diagnóstico clínico de la estenosis se sospecha por los datos

ya mencionados y por auscultación semejante a la de la estenosis mi~

tral, sólo que en el foco tricuspídeo* En el caso de la insuficiencia

, taiüDién existirá soplo proto* meso u holosistólico en tricúspide,

que se refuerza en apnea postinspiratoria (manibra de Rivera Carvallo

positiva) y que irradia a raujf corta distancia, sin llegar a escuchar-

le en ¿as líneas axilares o en el dorso como ocurre con el soplo sis-

tólico de la insuficiencia mitral*

^iadiológicamente „ no-orá carai orne galla, a expensas de cavidades de_

rechas„ asociándose el crecimiento de las izquierdas casi siempre oor

la coexistencia ae lesión mitral, abombamiento de la arteria pulmonar

e ingurgitación ae sus ramas por la hipertensión en ese sector, y los

aiis-no datos ya mencionados a propósito de la hipertensión venocapilar



sólo que, como gra se a.130, disminuidos en ¡auchas o cae iones cuando hay

insuficiencia sncuspídea, contrastando entonces el crecimiento signi-

ficativo ae las cavidades cardiacas y el abombamiento del arco de la

pulmonar, con la poca o nula congestión de los pulmones,

&n el electrocardiograma habrás, además de los datos sugestivos de

lesión mxtralf crecimiento de la aurícula aerecha yB con frecuencia,,

bloqueo de rama derecha por sooraearga diaatólica» SI cateterismo car-

aiaco corroborará el diagnóstico y precisará la severidad de las lesio

nes.

El diagnóstico diferencial se -feace con la insuficiencia cardiaca

aerecha. Frecuentementefr es difícil precisarlo clínicamente si la le-

sión tncuspídea es funcional y orgánica,, inclusive contando con el es

tudio heinodxnáiaico *

III- Valvulopatía aórtica

En la estenosis valvular aórtica» hay impedimento a la salida de

sangre ael ventrículo izquierdo hacia la aorta durante la sístole»

Po& lo tanto , se elvará la presión sistólica dentro &®1 ventrículo xz

quierdo en proporción inversa al área valvular,, contrastando con pre-

sión normal o disminuida en la aorta y sus ramas* A esta diferencia

ae presiones sisiálicas se le llama gradiente transaórtico y es el

que nos va a precisar» junto con el cálculo del área aórtica,, la seve-

ridad de la lesión0 y si es necesaria su corrección, quirúrgica.» Por

delante del obstáculo de la válvula aórtica haorá uismmución del gas-

to cardiaco, de la presión sistólica y ae la amplitud y velocidad de

levantamiento del pulso»

En la insuficiencia aórtica, las valvas sigmoideas estám retraí-

das y no son capaces ae sostener el peso de la columna sanguínea que

ya expulso el ventrículo izquierdo a la aorta, de manera que parte de

esta sangre retornará al*ventrículo durante la aiástole, produciéndo-

le una sobrecarga d^astólica o de volumen, ya qu©p además, ya está re-

cioiendo la sangre ae la aurícula izquierda» más la que regurgita de

la aortaa Kste aumento de volumen provoca una mayor aistensxón de las

C(



fxDras musculares y, de acuerdo con la llamada ley de Starlingj, la

energía de confracción ael ventrículo izquierdo será mayor* La pre-

sión aistólxca de la aorta y sus ramas se elevará por este mecanismo

y, en camoio, la diastólica ae abatirá al volver parte de la sangre

al ventrículo en la dxastole; esto nace que la presión diferencial? o

presión del pulao» aumente en proporción variable y que dicho pulso

ss haga saltón o rebotante8

Por otra parte, al llenado coronario que se produce preferente-

mente an diástole, se ve comprometido tanto por la falta da parte del

piso sigmoideo aórtico, como por ^a velocidad del •ffatvén del bolo san

guineo y por cierto efecto de succión a'nivel de los ostia coronarios

El diagnóstico clínico de las lesiones aórticas se hace por la

existencia de fatigabilidad,, disnea^ si el ventrículo izqaierd® ya ha

caído en xnaufieieneigü? jsalpitaciones enérgicas en precordio y pulsa-

ciones amplias en cuello y arterias periféricas en el c<*so de la in.su

ficiencia; mareo? lipotimias que -Queden llegar a la muerte súbita en

la estenosis aórtica calcificada, y angor peotorxs por dimamucxón

del flu¿jo coronario, tanto en la estenosis como en la insuficiencia»

A la exploración física,, en caso ae ebtenosis,, los datos principales

van a ser un choque ae la punta sostenido en el precordio y palpita-

ciones frecuentes de thrill sistólico en focos aórticos y arterias ca

rótiaasm que va a corresponder a un soplo sistólico rudo, de eyección

en los mismos sitios» La presión arterial sistólica es baja en rela-

ción a la diastólxca (decapitada) y el pulso de poca amplitud y aseen

so lento (parvus et tardus)»

Radio-lógicamente, la carcíiome galla no buele ser muy grande y es-

ta dada fundamentalmente por hipertrofia concéntrica del ventrículo

izquierdo; la aorta ea poco prominente» En el electrocardiograma, ss

corroüora el crecimiento ventricular izquierdo, con poca desviación

del "'eje eléctrico" de QRSaa la izquierda y alteración, de la repolira.

zación ventricular por sobrecarga aistólxca o por isquemia añadida»

Como se menciono anteriormente, el cateterismo c&raiaco confirmará el *
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diagnóstico y lo apretado de la estenosis y determinará el área val-

vular*

.loa la Insuficiencia aórtica» la--slignolog£a puede ser abundantes

moviiflxentos ae la cabeza sincrónicos con el pulso» como si el pacien-

te estuviera afirmando algo (signo de Musset)* latido amplio en el

cuello y ftueco supraesternal con posiole t&rill sistólico por esteno-

sis reXatiea, caoque ae la punta amplio y enérgico* soplo diastfólico

aspirativo en los focos aórticos, irradiado por el borde izquierdo

del esternón hasta' el ápexj, en ocacíonesj pueda coexistir también so-

j)lo sisíólico aórticOí aun en ausencia de estenosis orgánica, por la

estenosis relativa ya mencionada*. El pulso es rebotante, saltón o de

Corrigan» y ae refuerza al levantar el miembro superior verfcicálmente

(mamoora de Lian positiva)» £a presión sistólica es normal o, elevada

pero, en cambio, la diastóliea se abate a vecaa hasta 0* Puede obser-

varse pulso capilar al nacerse compresión soore una uña del paciente

y, poi? tíltim? puede existir soplo femoral o ruido "de pistoletazo" en

el mismo ai-eio*

Radiológicamente, hay mayor eardiomegalxa que en la estenosis a-

órtica por importante hipertrofia o dilatación asi ventrículo izquier

ao y aesenrollamiento del cayado de la aorta, dando tina silueta cara£

terísticaí a veces, se observa ligero crecimiento auricular izquierdo

Fluoroscópicamentep se verá un latido "en báscula" entre el ventrícu-

lo izquierdo y la aorta»

SI electrocardiograma mostrará importante hipertrofia ventricu-

lar izquierda por sobrecarga diastÓlicaB con gran voltaje del comple-

jo <¿3S & la izquierdas posible crecimiento auricular izquierdo ligero

y» en. ocaciones, bloquea de rama izquierda» El angxocardiograma en la

porción, ascendente del cayado aórtico confirma la regurgitación de a-

orta a ventrículo izquierdo durante la diástole y cuantifica el grado

de la misma* permitiendo al mismo tiempo ver ®1 estado de la contrac-

tilidad veijitricular por si se hace necesaria la implantación de una

prótesis valvular aórtica» En los-pacientes aórticos,, en especial si



presentan angor pretoria y si se presar-operarios, es muy conveniente

efectuar durante el cateterismo cmearteriografía coronaria para-dar-

se cuenta del estado de estos - vasos.

En. el paciente con insuficiencia aórtica aislada también debe sp_

licitarse aerología para investigar la posibilidad etiología sifilí-

tica»

Tratamiento

Puede ser médico o-quirúrgico* Para tomar esta decisión, es pre-

ciso haber estudiado en forma completa al paciente, incluso con cate-

terismo cardiaco en la mayoría de los casos* y haber llegado a un

diagnóstico exacto* £n tér.amos generales,, se pueae decir que el mane_

30 debe ser médico en líos pacientes con cardiopatía ligera» con esca-

sos o nulos síntomas y poca cardiomegalia» tí b¿len en aquéllos cuya

cardiopatía esté demasiado avanzada, con florida smtomatología, com-

plicaciones,, gran cardiomegalia» daño miocárdico acentuado» edad muy

avanzada o que, además de su cardiopatiá, sean portadores de otro pa-

decimiento intercurrente grave COJIQ, por ejemplo, un carcinoma.. Todos

los demás enfermos, intermedios entre lo.s dos extremos mencionados!,

con padecimiento moderado a severo» sintomáticos» con cardioraegalla

grado II a III en la clasificación de cuatro grados, con repercudan

ne-EOdingmica importante y buena contractilidad ven-fcriculart, por regla

general deben ser operados, ya que en ellos mejora la morbilidad y la

mortalidad. Sin einoargo, cada caso aebe juzgarse independientemente v

la decisión aeba tomarse de preferencia coaáuntamentíe por ua grupo de

cardiólogos, neraodinamistas» radiólogos* electrot--ardiogrsf3.stas y ci-

rujanos, en una sesión medicoquirúrgica en que se revise y se discuta

cada paciente*

A* Tratamiento'médico

Consite fundamentalmente en la vigilancia periódica del enfermo,

incluyendo radiografías de tórax para juzgar el crecimiento cardiaco

y de la congestión pulmonar. En el interrogatorios se insiste sobre

todo en que el paciente se aplique regularmente la profilaxis penici-



líniea, si ha tenido nuevos brotes de fiebre reumática, aumento de la

disnea» hemoptisis, palpitaciones, edema, aumento de volumen abdomi-

nal, • lipotimias o dolor torácico. Con todo ello, el médico podrá dar-

se cuenta ae si el paciente e&tá controlado, o si el padecimiento ha

progresado»

En cuanto a los medicamentos, si la cardiopatía es ligera y el

enfermo está asmtoraático, únicamente amerita penicilina benaatínica,

I,200*000 ü. por vía intramuscular, cada 26 días» a largo plazo o por

toda la viüa, previa erradicación estreptocócica con penicilina proca

ímca, 800?uuo U. por vía intramuscular diariamente por diez días. P£

drá nacer vida normal, evitando esfuerzos exagerados y no de^ar de a-

cuair a revisión periódica cada tres o cuatro meses.

Si la cardiópatas es más avanzada y existe insuficiencia, se usa

rá algún compuesto digitálico ael tipo de la digoxma por vía oral,

recordando prescribir dosis de impregnación los primeros tres a cua^r

tro días y continuar uespués con la cíe mantenimiento que suele ser de

0.25 a 0.50 ¡ag manos, o sea una a dos tabletas. Conviene vigilar la

•oosible aparición de intoxicación digit¿lica evidenciada por náuseas,

vómto, visión borrosa o amarillenta, bradicardia o extrasístoles fre

cuentes o bigeminaüas.

Los diuréticos orales del tipo del furoseraiae, ácido etacrínico,

tiazidas, etc., se usan en caso ae existir insuficiencia cardiaca o

hipertensión venocapliar o arterial pulmonares, asociando potasio que

se elimina por el riñon junto con los otros electrolitos y con el a-

gua cucoiao se administran estos compuestos.

Si el enfermo toma diuréticos por tiempo prolongado, ocacional-

•nente conviene solicitar al laboratorio dosificación de electrolitos

en sangre para corregir sus posibles alteraciones.

Si hay fibrilacián auricular o antecedentes de embolias sistemá-

ticas o pulmonares, también deoen usarse ant:cuagulantes curaarínicos

del .ipo del acenocumarín o del warfarín sódico, a largo plazo por

vía oral, cerciorándose antes ae que no haya contramüicaciones para



su uso, talea como enfermedades hemorragíparas, úlcera péptica activa

hipertensión arterial sistemática severa, insuficiencia hepática o re_

nal, etc. La administración ae estos fármacos deoe ser muy cuidadosa,

practicándose control de laboratorio con tiempo de protrombina, o

•fcroabotest, periódicamente, cada áes en promeaxo, para mantener al pa-

ciente en niveles terapéuticos de anticoagulación, que serían de 25 a

i5 segundos o 10 a 30 por ciento de protrombina o 5 a 15 por ciento

de trombotest. Kn caso de iiipoprotrombineaia exagerada o de sangrado,

además de suspender temporalmente el medicamento haorá de administra

fitonadma (vitamina K-I) como antídoto, por vía oral o Darenteral SÍS

gúna. la, severidad del caso.

En este tipo de pacientes, la penicilina deoe usarse en la misma

forma* que en el que mencionamos al principio, indefinidamente. En ca

sos de alergia a ella, el segundo antioiótico de elección es la eri-

tromicma.

Por último, se complementará el trata-iiento con tranquilizantes,

analgésicos, laxantes suaves, antiarritmicos, vitaminas o anabólicos

proteicos, oxígeno intermitente con catéter nasal, meta nioosódica

moaerada de amediano aporte calórico y reposo relativo, tdo ello se-

gún los requerimientos üe cada paciente.

B. Tratamiento quirúrgico

Es el más frecuente en la mayor parte de los centros cardiológi-

cos del mundo. En la revisión que se efectuó de un año de trabajo en

el Hospital de Enfermedades del Tórax de 611 caraiópatias reumáticas

417, o sea el o8.2 por ciento, fueron tratados médicamente, habiéndo-

se registrado una mortalidad muy sene^ante: y.I por ciento en el gru-

po sometido a cirugía, contra 8.2 por ciento en el no operado. En se-

guida, se mencionan los aspectos principales de la cirugía de c^da vál-

vula.

I. Mitral

a) Estenosis mitral. Cuando el estrechamiento sea importante o

sea, cuando el área raitral se ha reducido a I ca o ráenos, (estenosis



apretada), debe ser operada, aun en ausencia de síntomas de hiperten-

sión venocapilar pulmonar o de cardiomegalia acentuada» ya que eatos

pacientes están expuestos a complicaciones graves tales como edema a-

- ic nui-nonar o embolias. Guando el área mitral es mayor de 2 crn, no

es necesaria la operación.

En la estenosis mitral importante, el procedimiento indicado es

la cosusurotomía, qus consiste en separar las comisuras de la válvula

que se han fusionado por la fiebre reumática. Hay dos técnicas! la co

n&surotomía mitral "cerrada11 y la "abierta".

En la comisuratomüa "cerrada" se introduce el dedo a la aurícula

izquierda a través de la orejuela» s e abre la válvula» se explora el

aparato subvalvular, se retira el aedo y se, cierra la jareta una vea

amputada la orejuela* Be no lograrse abrir bien la válvola con al de-

do, púecte recubrirse a un bisturí que se monta en el dedo» o a dilata

dores que se introducen a través del ventrículo izquierdo» Durante &B

ta técaie&P el corazón ao cesa de latir pero no puede verse la altera

ciÓn valvular y& que el procedimiento es ciego.

La eomisurotomia "abierta" se efectúa con la ayuda de la bomba

ae circulación extraeorpórea para excluir temporalmente al eorasáa y

a los pulmones y poder parar al corasón, aorirlo y- efectuar .la repara

ción de la válvula mitral teajo visiák directa» A priori, está técnica

sería la ideal» ya que panaitoj&acer reparaciones;y* al parecer» el

funcionamiento valvular, ©s mejor y la probabilidad de nueva estenosis

valvular en el futuro es menor $ sife embargo tiene, los inconveniente©

de mayor tiempo quirúrgico? posibles complicaciones por el manejo de

la Domba? mayor mortalidad, aunque baja de cualquier manera, e incli-

nar con mayor facilidttd"á.l cirujano a Cambiar la válvula por una pro-

tesis cuando ve directamente la alteración existente. Hay grupos qui-

rúrgicos que realizan todas sus comisurotomías a cielo abierto» como

el de Zerbmi en Sao Paulo, Brasil, y el de Cooley en Houston, E»0oA.

Otros prefieren la técnica cerrada.

El concenso general en toda el mundo, salvo algunas excepciones»

ESTA TESIS NO SALE
DE LA BlüLiOTSCA



ea en el sentido de que ambas técnicas son buenas en manos de un gru-

po quirúrgico idóneo, y se practica indistintamente según el caso»

Sn el Hospital de Enfermedades del Tórax, se realizaron 247 coraisuro-

tomías ¡nitrales en un ario* Ibb cerrauas y 51 abiertas, con mortaladad

de Q.b por ciento en la primera y de 1-2 por ciento en la segunda*

I*aa indicaciones que se siguieron para itacerla abierta fueron; edad

superior a 36 años, presencia de fibnlación auricular que propicia

la formación de trombos, e-abolias previas, calcificación valvular

diagnosticada radiológicamente, insuficiencia mitral significativa a-

aociada a la estenosis y en. el caso de reintervenciones.

b) Insuficiencia mitral. Siempres debe ser tratada mediante circula

ción, extracorpórea* Pueden utilizarse dos técnicas: la anulopíastía,

que consiste en disminuir el orificio valvular mediante puntos coloca

dos en la parte externa de las comisuras, o bien, resecar el aparato

valvular mitral y sustituir por una prótesis artificial que puede ser

de esfera, de disco» o de bisagra. El procedimiento más usado actual-

mente en el mun,do es la sustitución por prótesis de esferas, üel tipo

de Starr-EdwardSp que consiste en un anillo y dos postes entrecruza-

dos formando una 3 aula <lue contiene en su interior una esfera de este

lita» un metal muy liviano, la cual abrirá o cerrará la válvula altor

nativamente 'según baje o suba en la jaula; el ana11® esta forrado de

teflón y* en algunos modelos recientes los postes tambiés lo están pa

ra tratar de disminuir la posibilidad de trombosis & ese nivel* La

mortalidad operatoria de implantación de prótesis varía según el gru-

po quirúrgico y el número 4© prótesis colocadas, Sn el cambio de una

válvula, varía del 4 al 12 por ciento, -pudiendo aumentar hasta 25 a

¿8 por ciento en el doble o triple remplazo» Después de cinco años,

la mortalidad puede subir aasta 40 a 50 por ciento. Kn general, las

prótesis mejoran el futuro del enfermo, pero tambiln pueden oresentar

complicaciones, tales como desprendimiento parcial de la válvula»

trambosis, embolias sistéaicas, endocarditis generalmente mortal» in-

filtración de lípidos o deformación de la esfera, cuando está es de



plástico, enclavamiento de la bola en la jaula, lesiones del ventrí-

culo, etc. Por todo ello, siempre que es factible, el cirujano proeu

ra conservar la propia válvula del paciente pero, cuando ésta ya es

inservible, no le queda otra alternativa que cambiarla.

En cuando a las plastías, el resultado tardío es menos satisfac

torio que con las prótesis y, con frecuencia, es necesario recuperar

al enfermo y cambiar la válvula por una prótesis.

II.- Tricásoide

. , La cirugía de esta válvula es menos frecuenta que la de la mi-

tral« üa corrección de las lesiones valvulares se hace mediante los

mismo procedimientos que en la aitral? aunque el resultado &e la im-

plantación de prótesis tricuspídea no es tan bueno como en la mitral

o en la aorta? por ser de las .sámaras derechas de baja presión,,

III» Aórtica

a) Estenosis aórtica» Sebe ser aperada cuando sea suficiente-

mente severa» con gradiente transaórtico de presiones superior a 50

mm Hg, área menor de Oo75 a 0.5 cmP y cpn síntomas, o bien asintoiaa

ticos pero por el peligro de muerte súbita por gran alteración hemo-

dinámica, presión mtraventricular izquierda de 125 aun Hg con el es-

fuerzo o cuando la i?álrula esté calcificada.. Si no existen estaa a-

nomalíaa y la valvttlopatía es ligera o moderada,, sin cardiomegalia.

signixicativa o con pocos o nulos síntomas, es preferible el trata-

Puede intentarse la comisurotomía aórtica pero, en la estenosis

adquirida, «s óifícil y é®'í*eéultados poco satisfactorios; por lo

tanto, casi siempre es necesario realizar sustitución de la válvula

por prótesis, semeá&ntes a las mttrales, pero de menor tamaño y coló

cadas con la jaula orientada hacia la raia da la aorta»

b) Insuficiencia aórtica, üoa pacientes con esta alteración suts

len tener exelente tolerancia al esfuerzo. Muchos de ellos ignoran

su padecimiento por varios años por no originarles síntomas, y algu

nos hasta practican deportes violento. Por ello, si el grado de insu



fxciencia no es acentuado» el paciente está asintomátxeo y la cardxo

raegalxa no es importante, por lo pronto» es mejor evitar el riezgo

quxrúrgico y las posiDles coiaplicaexones de una prótesis, y vxgilar-

los penóaxcamente. Ciuoiao aumenta la. cardxomegalia y principien, los

síntomas, es el momento preciso de indicar la cirugía ya que, poste-

riormente» el control médico o quirúrgico de estos enfermos es muy .

difícil. Para tomar esta decisión, frecuentemente es necesario ayu-

darse con el estudio hemodinámxco, con cineangxocardiografía en raíz

ae la aorta, que cuantifxca el grado de insufxciencia valvular, y el

ventri culo grama que informa del estado de la contractilidad, la cual

también podrá ser ¿juzgada con otras mediciones, como la fracción de

eyección ventricular izquierda.

En la inmensa mayoría de casos, también se hace la corrección d

de la insuficxeneia aórtxca con la sustxtueión de prótesis, con bue-

nos resultados. Algunos grupos, como los de Hoss en Londres, Kirklxn

en Alabama y Barratt-Boyes en Nueva Zelanda, comunican buenos resul-

tados con el uso de homoxnjertos aórticos porcino o bovino, con la

ventaja de que no son trombogénxcos ys por lo tanto, no hay que man-

tener al paciente con antxcoagulantes toda la vida, como en el caso

de las prótesis» Sin eutDargoP la experiencia general en el mundo es

más bien aaversa a los injertos, que tienden a degenerarse o calcxfi

carse en el curso de tres a cxnco años, dando lugar a nuevas insufi-

ciencias o estenosis valvular* En México, en el servicio de Cardiolo

gía del Hospital General del CfiSN, Palacios Macedo, coloeó injertos a

nueve pacientes: dos de cerdo, montados e invertidos fueron coloca-

dos en la mxtral; dos de ellos fueron también reoperadoa posterior-

mente y cambiados por prótesisj el otro falleció» Los cuatro restan-

tes fueron injertos aórticos humanos liores, en posición aórticas un

paciente falleció por micosis por aspergillus implantada en el mjer

to¡ dos evolucionaron bien; el cuarto también tuvo Dueña evolucín,

pero, en la actualidad, presenta insuficiencia aórtxca y existe la

probabilidad de que, en un futuro, amerite reoperación* Puede apre-



Oiarse que el balance no es muy halagador, y el procedimiento se ha

aoandonado en el Centro Médico (17), ya que, además, la obtención,

preparación y colocación de los injertos son mucho más difíciles

que la colocación de prótesis (30).

XIV*- CONCLUSIONES

I.- Los mecuniSiaos patogénicos responsables ael desarrollo de

la fieore reumática continúan siendo un enigma.

2.- £a fiedre reumática en México sigue constituyendo un pro-

blema cte Salud Pública ya que las condiciones socio-economicas que

la favorecen tales como pobreza, hacinamiento y desnutrición swnti-

nuan vigentes.

ó«- Existe una relación estrecha entre la infección estrepto-

oócica y la fiebre reumática, por lo tanto, si se reconoce y se tra

ta en forma adecuadaf se podrá modificar el panorama epidemiológico

de esta, ya que de cada 100 niños con infección estreptocócica tres

de ellos desarrollaran fiebre reumática»

4-- El problema de la fiebre reumática y de la cardiopatia reu

mática quiza pueda resolverse cuando se disponga de una vacuna efi-

caz contra los diversos tipos de estreptococos, lo cual se está in-

vestigando-

5«« Por el momento, la solución que mejor se ajusta a los me-

dios disponiDles en la actualidad, consiste en la aplicación amplia

y continua* de las medidas profilácticas por medio de los antimicro-

bxanos.

b.- Con el adiestramiento recibido durante la residencia de

medicina familiar, los médicos familiares estamos ampliamente capa-

citados para tratar las infecciones estreptocócicas, asi como para

realizar el diagnóstico de la fiebre reumática o cte la cardiopatia

reumática.
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